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GIRiS

Skleroderma, akciger, bobrek, gastrointestinal sistem, kalp gibi i¢ organlarin ve
derinin fibrozu ile karakterize etiyolojisi bilinmeyen bag dokusu hastaligidir.
Fibroblastlar ve immiin sistemin komplex diizen bozuklugu ile olusan kollajen asir1
iretimi tim hastalik siireci iizerine etkilidir (1,2,3). Inflamatuvar ve iskemik
lezyonlarin perikard, miyokard ve iletim sistemini etkilemeleri sonucunda kalp
tizerinde etki sik goriilmektedir. Konjestif kalp yetmezligi ve miyokard infarktiisii
sklerodermada az goriillen durumlardir, oysa ritim ve iletim problemleri daha sik
goriilmektedir (4,5,6). Otopsi ¢alismalarinda, yama seklindeki miyokardiyal fibroz
alanlart ciddi koroner lezyon yoklugunda her iki ventrikiilde goriilmektedir (7,8).
Skleroderma hastalarinin diger calismalarinda miyokard hastaliginin klinik kaniti
olmaksizin, sol ventrikiill dolum yetmezligine bagl diyastolik disfonksiyon
bildirilmistir (9,10,11). Bu durum, diyastolik fonksiyondaki yetersizligin, kiigiik
intramiyokardiyal koroner yataklardaki miyokardiyal iskemi veya miyokardiyal
fibroz sonucundaki hasarla baglantii oldugunu diisiindiirmektedir (12).
Sklerodermada miyokardiyal fibroz subendokardiyumdan baslamaktadir (13). Bu
nedenle subendokardiyal lokalizasyondaki longitudinal miyokardiyal
miyofibrillerdeki fibroz ile olusan diyastolik disfonksiyon, erken kardiyak tutulumun

saptanmasinda belirli 6neme sahiptir.

Kardiyak fonksiyondaki yetersizlik hem sag hem de sol ventrikiilii
etkilemektedir. Sklerodermali hastalarda pulmoner hipertansiyon, Doppler
ekokardiyografi ile birlikte pulmoner fonksiyon testleri kullanilarak saptanir (14).
Sklerodermada pulmoner vaskiiler hastalik, bozulmus akciger fonksiyon testleri, sag
ventrikiil disfonksiyonu ve trikiispid yetmezligi ile beraber olan ekokardiyografik
anormalligi icerir. Doppler ekokardiyografik caligsma kullanilarak trikiispid yetmezlik
hiz1 {izerinden sistolik ve ortalama pulmoner arter basincit hesaplanabilir veya
pulmoner akselerasyon zamani iizerinden ortalama pulmoner arter basinct
hesaplanabilir. Kardiyak kateterizasyon basin¢larin dogrudan dl¢iilmesini saglamak,
tan1y1 dogrulamak, ciddiyetini saptamak ve vazodilator tedaviye cevabi1 gostermek
icin kullanilir (15). Doku Doppler goriintiileme kardiyak dongii sirasinda ventrikiil

duvarindaki noktasal hizlarin Olclilmesine dayanan yeni bir ultrason teknigidir,



miyokardiyumun longitudinal kas fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilabilir
(16,17,18). M-mode ve iki boyutlu doku Doppler ekokardiyografik goriintiileme

bolgesel sol ventrikiil duvar hareket dinamiklerinin analizinde kullanilabilir.

Bu calisma skleroderma hastalarinda sag ve sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonunun klasik Doppler parametreleri, doku Doppler parametreleri,
miyokardiyal performans indeksi (MPI) ve velocity propagation rate (Vp)

kullanilarak saptanmasi amaci ile planlanmistir.



GENEL BILGILER

KALP DONGUSU

Kalp dongiisii, ilk kez Wiggers tarafindan diisiiniilmiis olup daha sonra Lewis
tarafindan tamamen tanimlanmigtir (19). Kalp dongiisiinde ii¢ temel olay vardir:

1. Sol ventrikiil kasilmasi,

2. Sol ventrikiil gevsemesi ve

3. Sol ventrikiil dolumu

Her ne kadar kalbin sag tarafinda da benzer mekanik olaylar gerceklesse de,

burada esas alinanlar sol tarafta olanlardir.

SOL VENTRIKUL KASILMASI

Sol ventrikiil basinci, kalsiyum iyonlarimin aktin-miyozin etkilesimini
tetiklemek iizere kontraktil proteinlere ulagsmasiyla olugmaya  baslar.
Elektrokardiyogramda, depolarizasyon dalgasinin ilerlemesi R dalgasi ile gosterilir.
Hemen sonra, erken kasilma fazinda sol ventrikiil basing artis1 olur ve bu basing, sol
atriyum basincindan daha fazladir. Bundan yaklasik 20 milisaniye sonra, birinci kalp
sesinin bileseni olan mitral kapanma sesi (M1) gelir. Kisa siire sonra, sol ventrikiilde
oldugu gibi sag ventrikiilde de olusan fakat siddeti daha kiiciik olan basing
degisiklikleri trikiispid kapagi kapatirlar ve birinci kalp sesinin ikinci bileseni olan
trikiispid kapanma sesini (T1) olustururlar. Mitral kapagin kapanmasi ile aort
kapagin agilmasi arasindaki bu kasilma fazi boyunca sol ventrikiil hacmi sabittir
(izovoliimetrik kasilma), ¢iinkii hem aort kapagi hem mitral kapak kapalidir. Giderek
daha fazla miyofibril kasilma durumuna gectikge, sol ventrikiildeki basing gelisimi
ilerler. Aktin ve miyozin arasindaki etkilesim artar ve capraz koprii dongiisii
giiclenir. Sol ventrikiildeki basing aort basincini astiginda, aort kapagi agilir. Bu
genelikle klinik olarak sessiz bir olaydir. Aort kapaginin agilmasini hizli ejeksiyon
fazi izler. Ejeksiyon hiz1 sadece aort kapagi boyunca basing gradiyenti ile degil, ayn1
zamanda sistolik genislemeye giren aortun ve arter agacinin elastik Ozellikleriyle
belirlenir. Sol ventrikiil basinci tepe degere kadar yiikselir, sonra diismeye baslar

(19).



SOL VENTRIiKUL GEVSEMESI

Aktive olmus fosfolambanin etkisi altinda sarkoplazmik retikulum (SR) i¢ine
kalsiyum alimindan dolay1 sitozolik kalsiyuam iyon konsantrasyonu diismeye
basladig: i¢in giderek daha fazla miyofibril gevseme durumuna gecer ve kanin sol
ventrikiilden aorta ejeksiyon hiz1 diigser (azalmis ejeksiyon fazi). Aort i¢indeki basing,
sol ventrikiilde diisen basinci geger. Aort kapag kapanir ve ikinci sesin birinci
bileseni olan A2 olusur. Bundan sonra ventrikiil genislemeye devam eder. Mitral
kapak bu faz sirasinda kapali oldugu i¢in, sol ventrikiil hacmi degismez
(izovoliimetrik gevseme). Sol ventrikiil basinci sol atriyum basincimin altina

diistiigiinde mitral kapak agilir ve kalp dongiisiiniin dolma faz1 yeniden baslar (19).

SOL VENTRIKUL DOLUMU

Mitral kapagin acgilmasindan hemen sonra sol ventrikiil basinci sol atriyum
basincinin hemen altina diistiigii icin, ventrikiil dolumunun ¢ogundan sorumlu olan
erken veya hizli dolum faz1 gerceklesir (20). Ventrikiiliin aktif diyastolik gevsemesi
de erken doluma katki saglayabilir. Bu hizli dolum 6zellikle hiperkinetik dolasimin
varliginda fizyolojik {iigiincii kalp sesine (S3) neden oluyor olabilir (21). Atriyum ve
ventrikiildeki basinglar esitlendiginde sol ventrikiil dolumu durur (diyastaz, ayrisma).
Yeniden dolumun saglanmasi icin atriyumdaki basincin artmasi gerekmektedir. Bu
da atriyal sistolle basarilir. Atriyal sistol, egzersiz sirasinda oldugu gibi yiiksek kalp
debisinin gerektigi durumlarda veya sol ventrikiil hipertrofisinde oldugu gibi sol

ventrikiiliin normal olarak gevseyemedigi durumlarda 6zellikle 6nemlidir (20).

SISTOL VE DIYASTOL TANIMLARI

Yunanca’da sistol ‘kasilma’, diyastol ise ‘gondermek’ anlamina gelir. Sistoliin
baslangici, sol ventrikiil basiner atriyum basincin agtiginda izovoliimetrik kasilmanin
baslamasi veya mitral kapagin kapanmasi olarak kabul edilir. Bunlar olduk¢a makul
karsiliklardir, ¢iinkii mitral kapagin kapanmasi, basinglarin esitlenmesinden sadece
20 milisaniye kadar sonra gerceklesir. Bu nedenle izovoliimetrik kasilma terimi
siklikla mitral kapagin kapanmasindan hemen once, kalp hacminin onemli Olciide
degismedigi bu kisa erken sistolik kasilma dénemini de icine alir. Fizyolojik sistol,
izovoliimetrik kasilmanin baslamasindan ejeksiyon fazinin tepe anina kadar siirer.

Bundan sonra sol ventrikiil basinci diismeye basladiginda fizyolojik diyastol baslar.



Bu olaylar, standart basin¢-hacim egrisine iyi uymaktadir. Fizyolojik diyastol,
kalsiyum iyonlar1 SR i¢ine alindiginda baglar ve boOylece miyozit gevsemesi
kasilmaya baskin gelir. Sol ventrikiil basinci diismeye baslar. Bunun tersine kardiyak
sistol, birinci ve ikinci kalp sesleri arasinda, M1’den A2’ye kadar siiren bir
araliktadir. Kalp dongiisiiniin geri kalam otomatik olarak kardiyak diyastol olur. Bu
nedenle sinir1 fizyolojik olaylarla degil kalp sesleriyle cizilen kardiyak sistol
fraksiyonel olarak fizyolojik sistolden daha sonra baglar ve belirgin bigcimde daha

sonra tamamlanir (19).

DIYASTOLIK DISFONKSiYON

Kardiyak performansa iliskin degerlendirmede geleneksel olarak sistolik
fonksiyon esas alinirken, diyastoliin ikinci derecede nemli oldugu diisiiniilmiistiir.
Bununla birlikte, daha yakin tarihlerde, diyastolik fonksiyonun kardiyak mortalitede
ve morbiditede onemli bir rol oynadigi ve hem Onyiikii hem ardyiikii etkiledigi
belirlenmistir. Diyastolik fonksiyon, ventrikiiliin yapisindan ve bilesiminden énemli
Olctide etkilenir (22-24). Diyastol, aortik kapaginin kapanmasiyla baslayan
izovoliimetrik gevseme doneminde baglar. Gevseme aktif ve enerji gerektiren bir
siire¢ oldugu i¢in bazi1 yazarlar gevsemenin sistoliin bir pargasi olmak i¢in siki bir
duyarlilik gosterdigini diisiiniirler (23,24). Bununla birlikte klinik agidan diyastoliin
dort fazinin birbirinden ayrilmasi gerekir.

1. Izovoliimetrik gevseme

2. Erken-hizl diyastolik dolum

3. Yavas ventrikiiler dolum (diyastaz)

4. Atriyal dolum

Diyastolik disfonksiyon, miyokardiyal gevseme, ventrikiiler dolum ve
ventrikiiliin pasif elastik Ozellikleri gibi birtakim faktorlerden etkilenir. Fakat en
onemli belirleyicilerinden biri ventrikiiliin dolumu i¢in ne kadar siire gerektirdigini
belirleyen kalp atim hizidir. Kalp atim hizindaki bir artis, ventrikiil dolum zaman
araligim orantisiz bir sekilde kisaltir. Bu nedenle bozulmus diyastolik disfonksiyon
tasikardi ile daha da artirilabilir ve kalbin daha uzun siirede dolmasina izin verecek

sekilde kalp atim hizinda bir azalma ile diyastolik fonksiyon diizeltilebilir.



GEVSEME

Gevseme aort kapagimin kapanmasiyla baslar ve mitral kapagin kapanmasiyla
sona erer. Gevsemenin zamanlamasi ve hizi, Onyiike ve ardyiike, miyokardiyal
inaktivasyona ve kardiyak kasilmanin senkronizasyonuna bagimhidir (22-24).
Gevsemenin onemli belirliyecileri maksimal sistolik basing, sistol sonu lif gerilmesi,
koroner akim ve depolanmis enerjidir (elastik diizelme). Gecikmis veya tam olmayan
gevseme diyastolik dolumun baglamasini geciktirebilir ve/veya geriletebilir. Bu sol
ventrikiil hipertrofisi veya miyokard iskemisi bulunan hastalarda tipik bir durumdur
ve yeterince siddetli oldugunda diyastolik dolum basincinda bir artisa yol agabilir.
Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda oldugu gibi miyokardiyal kontraktilitede bir
artis veya elastik diizelmedeki bir giiclenme gecikmis gevsemeyi kompanse edebilir
ve ventrikiiler dolum basincinin asir1 yiikselmesini engelleyebilir. Bununla birlikte,
miyokardiyal iskemi veya sistolik pompa yetersizligi bulunan ¢ogu hastada, hem
gevseme hizi hem de elastik diizelme paralel olarak azalir, dolayisiyla ventrikiil
dolum basinct yiikselir (25,26). Mitral stenoz veya konstriktif perikardit bulunan
hastalarda gevseme hizi, potansiyel olarak negatif erken diyastolik dolum
basinglarina ve diyastolik emmenin giiclenmesine yol acan elastik diizelmedeki

artisla paralel olarak artig gosterir.

DOLUM

Normal ventrikiilde iki dolum faz1 vardir. Birincisi mitral kapagin acilmasindan
diyastaza kadar erken diyastolik faz ve ikincisi atriyal dolum fazidir (22-24). Hizh
diyastolik dolum doért mekanizmaya baghdir:

- Gevseme hizi,

- Elastik ventrikiiler diizelme,

- Atriyoventrikiiler basing gradiyenti ve

-Atriyumun ve ventrikiiliin pasif elastik ozellikleri
Diyastolik dolumun degerlendirilmesi en giivenilir olarak Doppler ekokardiyografisi
ile yapilabilir. Bu yontem, maksimal dolum hizlarmin ve ayni zamanda erken (E
dalgas1) ve ge¢ (A dalgasi) dolum hizlar arasindaki oranin degerlendirilmesine izin
verir. Geg diyastolik dolum,

-Sol atriyal kontraksiyonun giiciine ve

-Sol ventrikiiliin diyastolik sertligine baglidir.



PASIF ELASTIK OZELLIiKLER

Ventrikiiler (odacik) ve miyokardiyal 6zellikler seklinde ikiye ayrilabilir (22-
24,27). Ventrikiiler sertlik, sol ventrikiiliin basing-hacim iligkisi tarafindan belirlenir
ve klinik semptomlarla dogrudan iligkilidir. Miyokardiyal sertlik ise sol ventrikiiliin
stres-gerilme iligkisi tarafindan belirlenir. Bu iliski miyokardin yapisal bilesiminin
bir fonksiyonudur (22-24,28-32). Ventrikiiler sertlik, en diisiik diyastolik basingta
sinira ulagir fakat diyastolik dolum boyunca progresif sekilde artar ve diyastol
sonunda maksimuma ulasir. Miyokardiyal sertlik miyokardiyal uzamay1 engeller.
Duvar stresi ve miyokardiyal lif uzunlugu diyastolik dolum boyunca arttig1 i¢in,

diyastol sonunda en yiiksek diizeye ulasirlar.

Odacik ozellikleri: Sol ventrikiiliin diyastolik ozellikleri, diyastolik basing-
hacim veya basing-boyut iligkileri ile tanimlanabilir. Bu iliskiler, bu iligkinin egimi
ile aciklanan ve bir iislii esitlik olan “odacik sertligi sabitesi” seklinde tanimlanabilir.
Basing-hacim iligkisinin egimi ve konumu, ventrikiiler sertlige karsilik gelir.
Ventrikiiler sertlik icsel ve disal faktorlere baghdir (22-24). Igsel faktorleri sol
ventrikiil odacik biiyiikligii, sol ventrikiil kas kiitlesi, koroner perfiizyon, kollajen
doku ve kollajen oryantasyonu olusturur. Digsal faktorleri sag-sol ventrikiil

etkilesimi, perikardiyal basing, intratorasik basing ve intravaskiiler hacmi olusturur.

Miyokardiyal ozellikler: Miyokardiyal sertlik, miyokardin kardiyak
interstisyumundan ve miyositlerin kendilerinin yapisal bilesiminden etkilenen pasif
elastik ozellikleri ile temsil edilir (27,28,31). Diyastolik basing-gerilme iliskisinin
egimi miyokardiyal sertlik sabitesi olarak adlandirilmistir. Bu sabit, kollajen liflerin
ozelliklerine, miktarina ve diizenliligine, ayrica miyokardiyal perfiizyona ve ortamin

1s1 derecesine baghdir (22-24,27-32).

Perikardiyal o6zellikler: Normal perikard nispeten serttir ve intraperikardiyal
hacim ve basing arasinda dik ve tek iislii bir egri olusturur (33,34). Intraperikardiyal
hacimdeki kiigciik bir artis intraperikardiyal basincin ve dolayisiyla intrakaviter
diyastolik basinglarin hizla yiikselmesine yol agar. Normal intraperikardiyal basing
sifira esittir veya negatiftir. Bununla birlikte kalbin hacmi artip perikardiyal kesenin

elastik siminm astiginda, kalbin dort odacigindaki intrakaviter basinglar artar. Sag



veya sol taraf hacmindeki akut bir artis karst yan odacigin diyastolik basincini
artirarak bu odacigin dolumunu etkiler. Perikard atriyumlarin ve ventrikiillerin
diyastolik es hareketliligine katkida bulunur. Boylece sag ve sol ventrikiil dolum
basinglar saglam bir perikardin varlig: ile yakindan iligkilidir. Perikardin olmadigi
durumlarda kalbin genisleyebilme o6zelligi daha ¢ok miyokardin ozelliklerinden
etkilenir. Intraperikardiyal hacimdeki kronik artiglar perikard kesesinin hacminde
artisa yol acgarlar. Eger intraperikardiyal hacim yavas yavas artarsa, perikard yavas
yavas gerilir ve perikardiyal kisitlanma devam eder (33,34). Intraperikardiyal sivi
hacmi, kronik perikardiyal efiizyonda kalp odaciklar tizerinde kiiciik bir kisitlama ile
1000-1200mlI’ye kadar ¢ikabilir.

DIYASTOLIK FONKSiYONUN DEGERLENDIRILMESi

Diyastolik disfonksiyon tanist icin birtakin non-invaziv teknikler yararlh
olabilirler fakat basing ve hacim Olglimlerinin eszamanh yapildigi kardiyak
kateterizasyon hala kantitatif incelemeler icin altin standarttir. Diyastolik
fonksiyonun klinik degerlendirilmesinde Doppler ekokardiyografi, manyetik
rezonans goriintilleme, radyoizotop anjiyografi ve bilgisayarli tomografi gibi ¢ok

sayida non-invaziv teknik kullanilmistir.

DOPPLER EKOKARDiIYOGRAFi

Bu teknik diyastolik disfonksiyon hakkinda giivenilir ve yararh veri saglayan
onemli bir klinik ara¢ olarak gelistirilmistir. Diyastolik fonksiyonun rutin olarak
degerlendirilmesinde ii¢ farkli yaklasim kullamilir. Bunlar: transmitral, pulmoner

vendz ve intraventrikiiler akim drneklerinin dl¢iimiidiir (35-38).

Transmitral akim ornegi: Kolayca saptanabildiginden sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonunun ekokardiyografik degerlendirilmesinin baslangi¢c noktasidir (sekil 1).
Saglikli geng kisilerde erken diyastolde maksimal diyastolik dolus gercekleserek E/A
orani 1’1 asar (39). Gevsemenin bozulmasiyla erken diyastolik dolum azalarak sert
kompansatuvar atriyal kasilma gergeklesir. Bu durum E/A oraminin tersine
donmesine, deselerasyon zamaninin (DZ) ve izovoliimetrik gevseme zamaninin
(IVGZ) uzamasma neden olur (22-24). Hastaligin ilerlemesiyle ventrikiil

kompliyanst azalir ve dolum basinglari artmaya baslayarak, gevseme



mekanizmasinin bozulmasina ragmen erken dolumda artig ile birlikte sol atriyum
basincinin artmasina yol acar. Psodonormalizasyon olarak adlandirilan bu tipte
dolum sekli nispeten normale doner. Bu sekil hem kompliyans hem gevseme
anormalliklerini yansitir. Son olarak sol ventrikiill kompliyansi ¢ok bozulmus
hastalarda sol atriyum basinci ciddi derecede yiikselerek erken evrede giiclii bir
doluma yola acgar. Bu restriktif sekil E/A>>1 olmasina yol acarak, sol ventrikiil
diyastolik basincindaki anormal yiikselme ile orta diyastol ve atriyal kontraksiyon

sirasinda az doluma bagli bozulmug akim azalmasi ile uyumludur.
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Sekil-1: Apikal dort bosluk goriintiide Doppler ekokardiyografi ile mitral anulus iizerindeki 6rnek
volimiiniin yerlestirilmesi ile elde edilen erken tepe diyastolik hiz (E) ve tepe atriyal hizin (A)

goriiniimii, LV: Sol ventrikiil, LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, RV: Sag ventrikiil (40).

Izovoliimetrik gevseme zamam (IVGZ): Aort kapagimin kapanmasindan
mitral kapagin acilmasina kadar gecen siiredir. Miyokardiyal gevseme hizim1 yansitir

ve ardyiik ile kalp atim hizina bagimlidir (22-24).

Deselerasyon zamam (DZ): Ventrikiiler sertlikten ve atriyal, ventrikiiler
basingtan etkilenen deselerasyon zamam hizli dolum zamanim belirlemek i¢in

kullanilabilir.

Pulmoner venéz dolum ornekleri: Sistol sirasinda olusan S dalgasi, atriyal
gevsemeye ve mitral aniiler harekete baghdir. Diyastol sirasinda olusan D dalgasi,

sol ventrikiil dolumunu yansitir. Diger dalgalarin tersi olan ve atriyal kontraksiyona



karsilik gelen A dalgasi sol ventrikiil kompliyansim yansitir (sekil 2). Pulmoner
venoz akim Orneklerinin yorumlanmasi i¢in bir endikasyon tamamen normal dolum
seklinin psodonormalizasyondan ayrilmasidir. Bunlar arasindaki ana farklilik
transmitral akimin ileri dogru A dalgasi ve pulmoner venlerdeki ters A dalgasidir.
Psodonormalizasyon varliginda atriyum, yiikselmis diyastolik dolum basincina veya
sertlesmis sol ventrikiile bagli olarak artmis bir ardyiike kars1 kasilir. Bundan dolay1
kan pulmoner venlere dogru atilir ve yiiksek, uzun siireli pulmoner vendz A dalgasi

olusur (36-37).
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Sekil-2: Pulmoner ventéz dolum 6rnegi , S: Pulmoner ven6z akim tepe sistolik hiz, D: Pulmoner venoz

akim tepe diyastolik hiz, AR: Pulmoner ven tepe atriyal sistolik ters akim hiz1 (41).

Intraventrikiiler akim o6rnekleri: Doku Doppler ekokardiyografi son
zamanlarda kullanima giren, olduk¢a yeni ve popiiler bir ekokardiyografik tekniktir.
Ventrikiillerin global veya bolgesel diyastolik ve sistolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (42). Klasik pulsed Doppler’in farkli sekli
olan doku Doppler, miyokardiyal hizlari analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin
degerlendirilmesini saglar. Ik olarak 1989 yilinda Isaaz ve arkadaslari tarafindan
tanimlanmustir (43). Klasik Doppler tekniginde, kalp igerisinde yiiksek hiz ve diisiik
amplitiid ile hareket eden kanin akim hizi elde edilirken, diisik hiz ve yiiksek
amplitiidii olan duvar hareketleri filtre edilmektedir. Doku Doppler ile diisiik hiz ve

yiikksek amplitiidlii hareketler goriintiilenmektedir. Bu goriintileme yoOnteminin

10



uygulanmasi icin kazang ayarlar1 kan akim sinyalleri kaybolana kadar diistiriiliir ve
filtrasyon en alt diizeye indirilir (44). Temelde aym prensip olmasina ragmen doku

Doppler goriinteleme teknigi iki ayr1 kategoride incelenir (42).

Renkli M-mode doku Doppler: Iki boyutlu renkli doku Doppler ve renkli M-
mode doku Doppler olmak {iizere iki farkli sekilde kullanilmaktadir. Bu tekniklerde
duvar hareketleri iz ve yonlerine gore farkli renklerle kodlanirlar. Transdusere
dogru hareket eden kardiyak dokular kirmizi, transduserden uzaklagan dokular ise
mavi renkle kodlanir. Elde edilen goriintiiniin kaydi yapilarak daha sonra post-
processing teknigi ile doku hizlar1 kantitatif olarak degerlendirilir (45). Renkli M-
mode doku Doppler 6zellikle endokardiyal ve epikardiyal hizlarin farkliligimi ortaya

koymada kullanim alan1 bulmustur (46).

Velocity propagation rate (Vp), sol ventrikiil erken dolus akiminin renkli M-
mode ile Olciilen kavite icerisine yayilim hizidir. Sol ventrikiiliin gevseme indeksi
olarak kullanilmaktadir. Normal degeri genclerde > 55 cm/sn iken, eriskinlerde > 45
cm/sn’dir (Sekil-3). Pseudonormal sekilde < 45 cm/sn bulunmasi normal sekilden
ayrilmasinda 6nemli bir kolaylik saglamaktadir. Mitral E akim hizi / Vp > 1.5 ise sol

atriyum dolug basinci artmistir (47).

Pulsed wave doku Doppler (PWDD): Omek voliim miyokardda
incelenecek segment iizerine yerlestirilerek kayit yapilir. Sistolde ve diyastolde
miyokardin hareket yoniine gore pozitif veya negatif Doppler dalgalan elde edilir.
Yiiksek temporal rezoliisyon elde etmek icin Ornek voliim genisligi 2 ile 5 mm
araligina ayarlanmalidir. Miyokardiyal hizlar diisiik oldugundan dolayr Nyquist
limitleri -20 cm/sn ile +20cm/sn araligina ayarlanmalidir. Monitér hizinin 50-100
mm/sn olmasi, hizlarin spektral ayristminin optimal olmasini saglayacaktir. Elde
edilen veriler sadece Ornek voliimiin yerlestirildigi bolgeye ait oldugu igin
miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlart her segment igin ayr1 ayr
degerlendirilebilir. Doppler dalgalarinin Ol¢iimii  yapilarak miyokardin hareketi

kantitatif olarak degerlendirilebilir (42,46).
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PWDD teknigi ile miyokarda ait sistolik ve diyastolik dalgalar elde edilir
(sekil 3). PWDD teknigi de klasik Doppler tekniginde oldugu gibi a¢1 bagimlhidir. Bu
sebeple kalbin tiim planlardaki hareketlerinin ayn1 anda degerlendirilmesi miimkiin
olmamaktadir. Incelemenin yapildigi pencereye gore PWDD ile kalbin uzun eksen
veya kisa eksen boyunca hareketi degerlendirilir. Apikal dort bosluk ve iki bosluk
goriintiilemelerde, tim sol ventrikiil duvarlarinin ve mitral anulusun uzun eksen
boyunca olan hareketleri degerlendirilebilir. Bu degerlendirmeler bazal ve mid
segmentlerde yapilabilir. Ancak kardiyak siklus boyunca sol ventrikiil apeksinin
pozisyonu rolatif olarak sabit oldugu icin, apikal segmentlere ait hareket hizlarinin

elde edilmesi ¢cogu kez miimkiin olmamaktadir (42,48).

| W = 0U0E mlis
PG= 0.3 mmHg

2 %W = 00 ms
PG= 001 mmHg

W o= 01D s
PG= 00 mimHg

4

Sekil-3: Pulsed wave doku Doppler akim 6rnegi, E wave: Erken diyastolik dolusun tepe hizi, A wave:
Geg diyastolik dolusun tepe hizi, IVRT: Izovoliimetrik gevseme zamanimnin tepe hizi, IVCT:

Izovoliimetrik kasilma zamaninin tepe hiz1, S wave: Ejeksiyon zamaninin tepe hiz1 (49).

PWDD ile sistolde ardisik iki dalga elde edilir. Bunlar izovoliimetrik kasilma

fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir (42).
1. Izovoliimetrik kasilma fazinda diisiik hizli, ¢ok kisa siireli, iinifazik veya

bifazik bir dalga goriintiilenir. Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi ile

aciklanmaktadir. Ciinkii izovoliimetrik kasilma sirasinda ventrikiil voliimii sabit olup,
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miyokard uzun eksen veya kisa eksen boyunca hareket etmemektedir. Bu fazda
ventrikiil ici basing artarken kalp rotasyonel hareket eder. izovoliimetrik kasilma
PWDD ile bolgesel olarak degerlendirildigi i¢in “bolgesel izovoliimetrik kasilma”
olarak ifade edilir (42,50).

2. Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu sistolik
dalga (S'") semiliiner kapaklarin a¢ilmasiyla baslar ve ikinci kalp sesinden Once, yani

semiliiner kapaklarin kapanmasindan 6nce sonlanir.

Diyastolde ise PWDD ile ii¢ dalga kaydedilir.

1. Izovoliimetrik gevseme sirasinda diisiik hizli, kisa siireli, unifazik veya
bifazik bir dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin rotasyonel hareketine baghdir.
PWDD ile her segment icin ayr1 ol¢iildiigiinden dolay1r “Bolgesel izovoliimetrik
gevseme” olarak isimlendirilir. Bolgesel IVGZ, mitral akimdan olgiilen global
IVGZ’den daha kisadir (51). Ciinkii erken diyastolde sol ventrikiil dolusu pasif
olmayip aktif miyokardiyal gevseme sayesinde baslatilir. Izovoliimetrik gevsemeyi
takiben, sol ventrikiil dolusunu baslatan erken diyastolik miyokardiyal gevseme
hareketi, transmitral erken akimdan daha 6nce basladigindan dolay1 bolgesel IVGZ
global IVGZ’den daha kisadir. Saglikli kisilerde bolgesel IVGZ farkli miyokard
segmentlerinde farkli bulunmustur. Bu da sol ventrikiilde erken diyastolik asenkroni

varligim gostermektedir (42,51).

2. Erken diyastolik dolusla birlikte izlenen dalga (E') apikal incelemede
negatiftir.  Izovoliimetrik ~ gevsemeyi takiben baglar. Baslama zamani
elektrokardiyografide T dalgasindan kisa bir siire sonraya karsilik gelir. E' dalgasi,
erken diyastolik dolus fazinda kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen hareketin
olusturdugu dalgadir. Burada olusan E' dalgas1 dogrudan miyokardiyal gevsemeye
bagl olup 6n yiikten kismen bagimsizdir (52-55). Saglikli kalpte, erken diyastolde
aktif sol ventrikiil miyokardiyal gevsemesinden dolay1 sol ventrikiil basinci, sol
atriyum basincinin altina iner. Bunun sonucu olarak mitral kapagin acilmasi ile
transmitral erken akim olusur. Yani miyokardiyal gevseme ile olusan hareket,
transmitral akimdan 6nce baglar. Bu sebeple saglikli kalplerde PWDD ile kaydedilen
E' dalgasi, transmitral erken diyastolik E dalgasindan daha once baslar (42). Erken
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diyastolik dolus sonrasinda ventrikiiler dolusun durdugu veya oldukga yavasladigi
diyastaz fazinda ise miyokardda herhangi bir hareket olusmadigi i¢in PWDD ile
herhangi bir dalga elde edilmez (42).

3. Geg diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra baslayip birinci
kalp sesinden Once sonlanan ve apikal incelemede negatif olan bir dalga (A') olusur.
Bu atriyal kontraksiyonla atilan kanin ventrikiilde yaptigi genisleme hareketinin
olusturdugu dalgadir. A' dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve miyokardin
gevsemesi ile dogrudan iliskili degildir. Ciinkii atriyal sistolde ventrikiil genislemesi
pasiftir. Bu sebeple PWDD ile elde edilen A' dalgasi, transmitral akimdan kaydedilen
A dalgasindan daha sonra baslar (42,48).

Miyokardiyal hizlar saglikli insanlarda segmentler aras1 farklilik gosterirler.
Bir¢ok calismanin verilerinin degerlendirilmesi ile elde edilen S’ hizinin bazal
seviyede normal degerleri; lateral duvarda 10.6+2.3 cm/sn ile en yiiksek, anteriyor
duvarda 9.2+1.8 cm/sn ile en diisiikk bulunmustur. Genel olarak S’ degerlerinin 9
cm/sn’den biiyiikk olmast normal oldugunu gosterir. E’ hizi bazal segmentlerde
14.3+£3.6 cm/sn ile posteriyorda en yiiksek ve 11.6+2.5 cm/sn ile septumda en diisiik
bulunmustur. A’ hiz1 bazal segmentlerde 11.6£2.6 ile yine posteriyorda en yiiksek ve
9.5+2.4 cm/sn ile septumda en diisiiktiir. Mid seviyeden elde edilen degerler bazal

seviyelere gore daha diisiik, apeksden elde edilenler ise en diisiiktiir (42,46).

DIYASTOLIK DOLUM SEKIiLLERi

Mitral i¢ akim, pulmoner ven akimi, renkli M-mode ve doku Doppler
goriintiileme yontemleri kullanilarak diyastolik disfonksiyonun dort evresi
belirlenebilir (sekil 4 ve tablo 1). Bu sekiller, yas ve hemodinamik kosullara bagh
olup gevseme-kompliyans anormalliklerinin evreleri ile dolum basinglarini temsil
etmektedirler. Diyastolik disfonksiyonu, dort evreye ayiran bir siniflama One

siiriilmiistiir (56).
NORMAL SEKIiL

Gevseme, kompliyans ve dolum basinglari normal olan saglikli kisilerde

normal dolum sekli goriiliir. Normal sekilde birden hizlanan E dalgasi, hizh
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deselerasyon ve E dalgasindan kiiciik A dalgas1 goriiliir. E/A orami 1’den biiyiiktiir,
mitral DZ 150 ile 220 ms arasindadir ve IVGZ 100ms’den kiiciiktiir. S/D oram
genellikle 1’den biiyiiktir ve AR dalgast 35cm’den kiiciiktiir. Vp 45 cm/sn’den
yiiksek ve doku Doppler E’ ise saniyede 8 cm’den biiyiiktiir (57).

Saghikli gen¢ kisilerde ventrikiiliin hizh emme etkisi ve atriyal kontraksiyon
sirasindaki ilave bir doluma bagl olarak erken diyastolik dolum daha agirliktadir. Bu
durum, Vp’nin 55 cm/sn’den, (E’)’nin 8 cm/sn’den biiyiik olmasina ve DZ’nin daha
da kisalmasi ile birlikte daha yiiksek bir E/A oranin ortaya ¢ikmasina neden olur.
Atriyal katkinin az olmasi nedeniyle mitral A dalgasi ve pulmoner ven AR dalgasi

kiigiiktiir. S/D oranmi1 birden kiigiik olabilir ve bu da erken dolumun biiyiik katkisini

gosterebilir (57).
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Sekil-4: Normal, anormal relaksasyon, psodonormal ve restriktif sekillerin transmitral akim, pulmoner

vendz dolum, pulsed wave doku Doppler ve renkli M-mode doku Doppler kullanilmasiyla olusan

gortintiileri (degistirilerek alinmmstir; Garcia and Thomas, Echocardiography 1999; 16: 501-8) (58).

GECIKMIi$S RELAKSASYON SEKLI (EVRE I)
Gecikmis sol ventrikiil gevsemesi olan ama kompliyansi1 ve dolum basinglar
normal olan hastalarda gecikmis relaksasyon sekli goriiliir (59). Normal yaslanma ve

cesitli patolojik durumlarla birlikte gevseme zaman sabiti uzar. E dalgasinda yavas
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bir akselerasyon, azalmis tepe hiz1, 220 ms’den biiyiik DZ ve 100 ms’den uzun IVGZ
gozlenir. Atriyal kontraksiyon sirasinda kiiciik olan E dalgasim kompanse edebilmek
icin sol atriyal hacim artarak biiyiikk bir A dalgasinin olusmasina neden olur. Bu
nedenle E/A oran1 1’den kiiciiktiir ve ayn1 zamanda S/D oran1 1’den biiyiiktiir. Vp,
45 cm/sn’in altinda ve E’ hiz1 8 cm/sn’in altinda saptanir. Gevsemedeki bozulma,
normal veya yiiksek dolum basinglariyla beraber olabilir. Normal olmasi durumunda
AR dalgas1 35 cm/sn’den kiigiiktiir. Yiiksek olmasi durumunda AR dalgasi, ya 35

cm/sn’den biiyiiktiir ya da siiresi A dalgasi siiresinden uzundur (60).

Tablo-1: Diyastolik disfonksiyonun siniflamasi

Derece E/A E’/A’ DZ(msn) IVGZ S/D AR(m/sn) AR-A(msn)
Normal 1-2 1-2 150-200  50-100  >1 <0,35 <20
Hafif <l «l >200 >100 >1 <0,35 <20
Hafif-Orta <l «I >200 Normal =>1 >0,35 >20
Orta 1-2 <1 150-200 Disik 0,5-<1  >0,35 >20
Ileri >2 >l <150 Diisiik  <0,5 >0,35 >20

Kanada birligi kilavuzundan alinmis (Rakowski et al: J Am Soc Echocardiogr 1996, 9: 736-760; and
Yamada et al: J Am Soc Echocardiogr 2002, 15: 1238-1244.) ve E’/A’ degeri eklenerek
degistirilmistir (Redfield: JAMA 2003, 289: 194-202).

E: Transmitral erken diyastolik tepe hizi, A: Transmitral atriyal sistolik tepe hizi, E': Doku Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen E' dalga hizi, A": Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A'
dalga hizi, DZ: Transmitral erken diyastolik dalgasinin deselerasyon zamani, IVGZ: Izovoliimetrik
gevseme zamani, S: Pulmoner venoz akim tepe sistolik hizi, D: Pulmoner vendz akim tepe diyastolik
hizi, AR: Pulmoner ven tepe atriyal sistolik ters akim hizi, AR-A: Pulmoner ven tepe atriyal sistolik

ters akim dalgasi ile transmitral atriyal sistol sirasinda olusan dalgalar arasindaki fark

PSODONORMAL SEKIL (EVRE II)

Psodonormal sekil, normal seklin benzeri oldugu i¢in anlasilmasi giictiir.
Kotiilesen diyastolik fonksiyonu kompanse etmek igin sol atriyumun basincinin
arisgina karsihlk E dalgasi hizi da artar. Bu nedenle gevseme ve kompliyans
anormallikleri ile yiiksek dolum basinglart mevcuttur. Bu durum E/A orani 1 ile 2
arasinda, DZ 150 ile 220ms arasinda ve IVGZ 60 ile 100ms arasinda olan normal
sekle benzerdir (61-63). Bu seklin normal olandan ayirt edilmesinde AR dalgasi

onemlidir. Psodonormal sekilde 35 cm/sn’den daha uzun bir AR dalgasi
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goriilmektedir (64). Bununla birlikte S/D orami 1’e esit veya 1’den diisiik olabilir.
Bunun disinda valsalva manevrasi da yiikii azaltip, E/A oranimi 1’in altina diigmesini
saglar ve gecikmis relaksasyon seklini olusturarak psodonormal seklin ayriminda
yararl olabilir (62,65-67). Renkli M-mode ve doku Doppler goriintillemede, Vp’nin
45cm/sn’den ve E’ hizinin 8cm/sn’den kiigiik olmasi psddonormal seklin tespit
edilmesinde yararhidir (68). Psodonormal sekilde genellikle sol atriyum boyutu artar,
sol ventrikiil fonksiyonu bozulabilir ya da duvar kalinligi artabilir ve dispne
goriilebilir (63,69). Bu sekil, bozulmus relaksasyon ile restriktif dolum arasindaki

orta dereceli bir evreyi temsil eder (61,63,70).

RESTRIKTIiF DOLUM SEKLIi (EVRE III)

[leri derecede azalmis sol ventrikiil kompliyansi ve yiiksek dolum basinglari ile
devam eden gecikmis relaksayonun varliginda restriktif dolum sekli goriiliir. Hizli bir
deselerasyonun eglik ettigi yiiksek bir tepe E dalgasiyla birlikte kiiciik bir A dalgasi
gozlenir. E/A oram genellikle 2’den biiyiiktiir. DZ 150ms’den kiiciik ve IVGZ
60ms’den kiiciiktiir (61). Pulmoner ven6z akimda genis AR dalgalan goriiliir. Vp ve
E’ hiz1 azalir. Ventrikiiler sertligin artmasina bagl olarak ventrikiill dolumunun
azalmasi, kalp hizinda, inotropik durumda ya da en siklikla sol atriyum basincindaki
artislarla karsilanir. Bu 6nyiik kompansasyonu, E dalgasinin morfolojisini gecikmis
relaksasyondan restriktif sekle dogru dramatik bir sekilde degistirir (71). Diyastolik
mitral ve trikiispid yetmezligi, sert bir ventrikiilde hizli bir sekilde artan ventrikiil
basincinin sonucu olarak meydana gelir (61). Restriktif dolum sekli, kardiyak
kateterizasyon sirasindaki ventrikiil basing trasesinde goriillen ‘karekok belirtisi’ ya
da ‘dip ve plato’ sekillerinin esdegeridir (62). Restriktif dolum sekli ile yiiksek
dolum basinglarinin  olmasi, restriktif gsekil ile belirlenen kétii prognozu
aciklamaktadir (72). Restriktif, dilate ya da iskemik kardiyomiyopatiye bagli olarak
ileri evrede diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda ve istirahat sirasinda dispnesi
olan New York Kalp Birliginin fonksiyonel siniflamasi yiiksek olan hastalarda bu

sekil gozlenebilir (63).
ILERI RESTRIKTIiF DOLUM SEKLI (EVRE IV)

Sol ventrikiiliin diyastolik basinci sol atrium basincimi agsmistir, dolayisiyla A

akim hiz1 yok denecek kadar azalmistir hizli ve kisa dolus saglanir. Bu safhada,
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atriyal sistolik yetersizligin de gelistigi, yapilan calismalarda goriilmustiir. Testler ile
degisim gostermeyen bu sekil, sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozukluguna bagh

olmaksizin kotii prognoz isaretidir (73-74).

SKLERODERMA
Sistemik skleroz (skleroderma), deride kalinlasma ve fibroz ile karakterize,
ozellikle kalp, akciger, bobrekler ve gastrointestinal sistem gibi i¢ organ tutulumu ile

birlikte farkl tipleri olan jeneralize bir bag dokusu hastaligidir.

TANIM VE SINIFLAMA

Skleroderma terimi (Yunanca skleros (sert) + derma (deri)) sistemik sklerozla
baz1 bakimlardan cok az iligkili veya iliskisiz olan birka¢ klinik hastaligi tanimlayan
bir ifadedir. Amerikan Romatoloji Kolejinin yaptigi cok merkezli bir calismada
sistemik sklerozun siniflamasi icin gereken 6n kriterler, yaklasik 800 kisiden olusan
bag dokusu hastalig1 olan hastalarin laboratuvar ve klinik degerlendirmeleri temel
almarak ileri siiriilmiistiir (75). Sklerodermanin siniflamasi i¢in metakarpofalengeal
eklemlerin proksimalinde herhangi bir yerde goriilen sklerodermatdz deri
degisiklikleri tek major kriterdir. Bu kriterin sensivitesi %91 olup, spesifitesi
%99’dan biiyiiktiir. Sklerodaktili, parmak uclarinda digita cukur skarlar1 veya
parmak yatagi destek yapisinda kayip ve bilateral akciger bazalinde fibroz gibi
ozelliklerin ikisi veya daha fazlasimin bulunmasi skleroderma tanmisina katkida
bulunur (75). Sistemik skleroz tanisindan emin olunan pek ¢ok hastanin bu kriterleri
tamamladigi goriiliir (76). Deri tutulumunun derecesi dikkate alinarak yalniz klinik
ozelliklerle sistemik sklerozun siniflandirilmasini saglayan terminolojik bir

konsensus Onerisi gelistirilmistir (77).

Diffiiz kutanoz skleroderma: Yiizde, proksimal ve distal ekstremitelere ek
olarak govde derisinde kalinlagsma mevcuttur.

Smirh kutanéz skleroderma: Dirsek ve dizin distali, yiiz ve boynu igeren
bolegelerin derisinde kalinlagsma ile sinirlidir.

Sklerodermasiz skleroderma: Deri tutulumu olmaksizin sklerodermanin tipik

i¢ organ tutulumlarini, serolojik ve vaskiiler anormalliklerini gosteren formudur.
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()rtiisme (Overlap) sendromlari: Sklerodermanin, sistemik lupus eritamatoz,
inflamatuvar kas hastaliklar1 veya romatoid artrit tanilar ile beraber goriilmesidir.

Tanmmmlanamayan bag dokusu hastaliklari: Raynaud fenomeni ile beraber
sistemik sklerozun klinik ve/veya serolojik 6zelliklerinin goriilmesine ragmen deri

kalinlagsmasi ve i¢ organ tutulumu gibi anormalliklerinin goériilmedigi durumlardir.

INSIDANS VE EPIDEMIYOLOJI

Modern ve iyi planlanmis ¢alismalardan elde edilen verilere gore sistemik
skleroz insidans1 18-20 kisi/milyon/yildir (78,79). Sistemik skleroz biitiin cografi
bolgelerde ve wrklarda goriilebilir. Bununla beraber siyah irkta orta derecede artmis
olarak bulunur (80,81). Biitiin yas gruplan etkilenmesine ragmen hastalik 30 ve 50
yas arasinda sik goriiliir (78-81). Kadinlarda erkeklerden 4 kat daha fazla rastlanir
(80,81). Vakalarin cogu cografyadan, mesleki oOzelliklerden ve sosyoekonomik

durumdan bagimsiz olarak sporadik sekilde goriiliir.

KLINIK OZELLiKLER

Deri tutulumu: Sistemik sklerozda deri kalinlasmasi hemen hemen biitiin
vakalarda parmaklarda ve ellerde baslar. Deri baslangicta parlak ve gergindir, erken
donemde eritemli olabilir. Parmak derisinde transvers cizgiler gibi yiizeyel isaretler
kaybolur, saglarda seyrelme olur. Hastalarda ifadesi, donuk ve 1stirap ceker gibi bir
yiiz ifadesi vardir. Dudaklar incelip biiziisiir ve agiz ¢evresinde radiyal kirigikliklar
gelisebilir. Simirli sklerodermada spontan olarak 6n kola, diffiiz sklerodermada ise
hizli sentripedal bir yayilim ile iist ekstremiteye, omuzlara, gogsiin 6n kismina, bele,
karina ve bacaklara ilerleme olur. Etkilenen bolgelerde hipo ve hiperpigmentasyon

veya deri renginde yaygin bir koyulasma gelisebilir.

Muskuloskeletal tutulum: Yaygin atralji ve sabah sertligi sistemik sklerozun
tipik bulgularidir ve erken romatoid artrit ile karistirilabilir. Klinik olarak
belirlenebilir eklem inflamasyonu nadirdir, ancak baz1 serilerde hastalarin %29’unda
eroziv artropati gosterilmistir (82). Bu bulgular siklikla el ve ayak bilekleri ve
dizlerde tesbit edilir. Kullanilmama atrofisine bagl olarak pekc¢ok hastada hem

proksimal hem de distalde sinsi kas gii¢siizliigii ortaya ¢ikar (83,84).
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Gastrointestinal tutulum: Gastrointestinal sistemin tutulumu sklerodermal
deri degisimleri ve Raynaud fenomeninden sonra sistemik sklerozun tigiincii en sik
gozlenen bulgusudur. Alt 6zofageal sfinkterin fonksiyonundaki bozukluga aralikli
mide yanmasi eslik eder. Bu yakinma tipik olarak retrosternal yanici agri olarak
tanmimlanir ve siklikla farinkse yayilir ve buna eksi veya aci bir regiirjitasyon eslik
eder. Ozofagusun alt iicte ikisindeki peristaltizm bozulmasi kat1 gidalara karst disfaji
ve odinofaji seklinde kendini gosterir. Alt 6zofageal dismotilite asidin dzafagusta
gollenmesine zemin olusturarak reflii semptomlarini alevlendirir (85). Kronik
0zofageal reflii komplikasyonlar1 arasinda kanamali erozif gastrit, Barrett 6zafagusu
ve alt ozafagus striktiirii vardir (85,86). Sistemik sklerozda mide tutulumu erken
doyma seklinde kendini gosterir. Bazen gastrik c¢ikis obstruksiyonu veya akut gastrik
dilatasyon seklinde de goriilebilir. ince barsak tutulumu sistemik sklerozun en can
skict komplikasyonlarindan birisidir ve uzun siiredir sklerodermasi olan hastalarda
daha sik gozlenir (86,87). Hastalarin cogunda kolon tutulumu vardir, nadiren

semptoma yol acar (86).

Pulmoner tutulum: Klinik baglangic genellikle sinsidir. Egzersizle artan
dispne, kisith efor toleransi ve prodiiktif olmayan Oksiiriik tipik bulgulandir. Fizik
muayene bulgusu olarak interstisyel fibrotik hastalik varliginda erken inspirasyonda
ince raller veya bunun yerine pulmoner hipertansiyon bulgulart yani ikinci kalp
sesinin pulmoner komponentinin duyulabilir diizeyde artmasi, sag ventrikiiler gallop,
pulmoner ve trikiispid yetmezlik iifiirlimleri, juguler vendz dolgunluk, hepatojuguler

reflii ve 6dem gozlenir (88,89).

Otopsi caligmalar1 bu hastalarin %29 ile %47 sinde kiiciik ve orta boyuttaki
pulmoner arterlerde intimal proliferasyon mediyal miksamatéz degisikliklerin
varligim gostermistir (90,91). Sklerodermali 49 hastada yiiriitilen prospektif bir
calismada, sag kalp kateterizasyonu ile tiim hastalarin %33’iinde pulmoner arteryel
hipertansiyon saptanmistir, bu durum 10 sinirli skleroderma hastasinin besinde tesbit

edilmistir (92).
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Bilgisayarli tomografi duyarli bir testtir ve fibrozun interstisyel inflamasyondan
ayrilmasina olanak tanir (93,94). Vital kapasitede azalma, azalmis kompliyans ve
zorlu ekspiratuvar hacmin vital kapasiteye olan oraniin artmasi gibi restriksiyon

bulgular tipiktir (95,96).

Simdiye kadar yapilan ¢alismalarin ¢cogunda pulmoner tutulum bir kez yerlesik
hal aldiktan sonra siirekli progresyon goOsterdigi ve hastaligin siiresiyle birlikte

prevelansinin arttign gosterilmistir (95).

Miyokardiyal tutulum: Patolojik seriler, sistemik sklerozlu hastalarin
%81’inde tutulum oldugunu gosterdigi gibi, aym zamanda miyokardiyal tutulumun
sklerodermada yasami belirleyen temel unsur oldugunu diisiindiirmektedir. Bununla
beraber klinik olarak miyokardiyal tutulum daha az goriiliir. Mevcut bulgular siklikla
birlikte bulunan akciger, perikard ve bobrek tutulumuna baglanir. Miyokardiyal mast
hiicrelerinden salinan maddelerin yol a¢tig1 miyokardiyumun aralikli mikrovaskiiler
iskemisi nedeniyle fibrozun ayrilmadig goriiliir (97). Fizik muayene bulgular
nonspesifik olup, ventrikiiler gallop, siniis tasikardisi, konjestif kalp yetmezligi
bulgular1 ve nadiren de perikardiyal siirtiinme sesini igerir. Ekokardiyografi yaklasik
hastalarin yarisinda perikardiyal kalinlasma ve/veya sivi bulgularin1 gosterir. Ancak

klinik olarak perikardit ve perikardiyal tamponad bulgularn goriilmesi sik degildir.

Hastalarin yaklasik %50’sinde atriyal ve ventrikiiler aritmiler ve iletim
bozukluklar1 gibi elektrokardiyografik anormallikler ile karsilagilir (98).
Ambulatuvar elektrokardiyografide supraventrikiiller ve ventrikiiler tasikardiler
saptanir (99). Ventrikiiler tagiaritmiler ani 6liim ve mortalite ile kuvvetli sekilde
iliskilidir (100). Smurh sistemik sklerozu olan hastalarda miyokardiyal tutulum riski
daha azdir (101). Hastalarda klinik olarak kalp ve akciger tutulumun ayrimini

yapmak zordur (100,101).

Renal tutulum: Ani baslangicli hizli seyirli malign hipertansiyon, progressif
bobrek yetmezligi, hiperreninemi ve mikroanjiyopatik hemoliz bulgulan skleroderma
renal kriz sendromu olarak tanimlanir (102,103). Bu klinik goriintii siklikla hastaligin

erken donemlerinde hizli ilerleyen sklerodermasi olan bireylerde gozlenir (103).
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Endokrin tutulum: Otopsi yapilmis sklerodermali hastalarda %14 olarak
tiroid bezinde fibroza rastlanmistir (104). Hastalarin dortte birinde klinik bulgu

vermeyen hipotiroidizm goriilmiistiir.

Norolojik tutulum: Fasiyal sinir felci gibi tuzak noropatileri goriiliir.

Subklinik otonomik disfonksiyon gosterilmistir (105,106).
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GEREC VE YONTEM

HASTA GRUBU

Haziran 2008 ile Nisan 2009 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali1 Polikliniginde daha 6nce skleroderma tanisi almig
veya yeni tam1 almis 26 skleroderma hastasi ¢alismaya alindi. Kontrol grubu olarak
kardiyoloji poliklinigine bagvuran, dislanma kriterlerinde yer alan herhangi bir
hastaligi bulunmayan 26 hasta alindi. Koroner arter hastaligi, orta-ciddi kapak
hastalig1, atriyal fibrilasyonu olan, bobrek yetmezligi bulunan, pulmoner embolisi
olan, goriintii kalitesi iyi olmayan ve sol dal blogu bulunan hastalar ¢alismaya
almmadi. Tibbi Etik Kurulu’nun 26.12.2008 tarihinde 5914 sayili onay1 aliarak
calismaya baglandi. Hastalarin kilo-boy verileri, sistolik-diyastolik kan basinglari,
kalp hizlar olgiilerek kaydedildi. Diyabeti, hipertansiyonu, hiperlipidemisi ve sigara

iciciligi olan hastalarin sayisi ve oranlari belirlendi.

EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Vivid 7 ekokardiyografi cihazi kullamlarak hastalarin incelemesi yapildi.
Ekokardiyografik parametreler 2,5 MHz probe ile sol-yan pozisyonda ve ardisik 3

Olctimiin ortalamasi olarak alinarak yapildi.

M-mode ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardiyografi Dernegi
onerilerine uygun olarak yapildi. Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, sol ventrikiil sistol
sonu ¢api, interventrikiiler septum kalinligi, sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 ve sol
atriyum capi, fraksiyonel kisalma, Teichholtz yontemi ile ejeksiyon fraksiyonu, sol
ventrikiil kitlesi ve indeksi, kardiyak debi, kardiyak indeks, sol ventrikiil diyastol
sonu ve sistol sonu hacmi, atim hacmi ve atim indeksi ol¢iildii (107). Sag ventrikiil
Olctimleri apikal 4-bosluk goriintelemede yapildi. Sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 ve

sag atriyum ¢ap ol¢iildii.
Pulsed wave Doppler ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardiyografi

Dernegi onerilerine uygun olarak yapildi. Apikal 4-bosluk goriintiilemede ornek

voliim mitral kapak uglar1 seviyesine konarak mitral akim parametreleri alindi. E
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hizi, A hiz1 ve DZ 6l¢iildii, E/A oran1 hesaplandi (107). Sol ventrikiil ¢ikis yolu akimi
ve mitral akim birlikte kaydedilerek IVGZ, aort kapak kapanmasindan mitral kapak
acilmasina kadar gecen siire, IVKZ, mitral kapak kapanmasindan aort kapak
acilmasina kadar gecen siire ve ejeksiyon zamamda (EZ), aort kapagin acilmasi ile
aort kapagmin kapanmasi arasindaki siire olarak olgiildii. MPI, IVKZ ile IVGZ
toplamimin EZ’ye boliinmesi ile elde edildi (104). Sag pulsed-wave Doppler
incelemede Ornek voliim trikiispid kapak uglart seviyesine konarak E hizi, A hiz1 ve
DZ 6l¢iildii ve E/A oram hesaplandi. Sag MPI, parasternal kisa aks goriintiilemeden
elde edilen iki pulmoner ejeksiyon zamani arasindaki siireden, apikal dort bosluk
goriintiilemeden elde edilen diyastolik zamanin ¢ikarilmasiyla olusan degerin
pulmoner EZ’ye boliinmesiyle elde edildi. Parasternal kisa aks goriintiilemeden elde
edilen pulmoner akselerasyon zamamn iizerinden elde edilen ortalama pulmoner arter

basinci, akselerasyon zamaninin ikiye boliiniip 80’den ¢ikarilmasi ile elde edildi.

Pulsed wave doku Doppler yontemle apikal 4-bosluk goriintiide 6rnek voliim
septum, lateral ve sag ventrikiil serbest duvarlarin, apikal 2-bosluk goriintiilemede
anteriyor ve inferiyor duvarlarin mitral ve trikiispid annuluslar ile kesistigi noktalara
konuldu. Septum, lateral, inferiyor, anteriyor ve sag ventrikiil serbest duvarlarda E'
ve A' hizlar, E’/A’ oranlari, izovoliimetrik kasilma ve gevseme siireleri ile hizlar,
EZ siireleri ve hizlan degerlendirildi. Aymi formiil kullanilarak MPI degerleri

hesaplandi. Vp, renkli M-mode Doppler kullanilarak 6l¢iildii.

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

SPSS 10.0 istatistik paket programi kullanilarak veriler degerlendirildi. Elde
edilen veriler ortalama + standart sapma veya oran olarak ifade edildi. Istatistiksel
degerlendirmede sayimla belirlenen degerleri karsilatirmak igin ki-kare testi, ikili
Olctimsel degerleri karsilatirmak icin student t-testi, li¢ ve lizeri Sl¢limsel degerleri
karsilatirmak i¢in one way anova testi kullanilmistir. Anlamlilik degeri olarak p<0,05

alinmistir.
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BULGULAR

KLINiK OZELLIiKLER

Calismaya 18 ile 80 yas arasinda hastalar alindi. Yas ortalamasi skleroderma
grubunda 49,5+15.5, kontrol grubunda 47,6 £12,4 olarak saptandi. Gruplar arasinda

yas acisindan anlamli fark yoktu.

Skleroderma ve kontrol grubunda sirasiyla kalp hiz1 7711, 7549, sistolik kan
basinc1 121+£13, 122415, diyastolik kan basinc1 7611, 72+10, boy 160+6, 160£7 ve
kilo 68+14, 69+12 seklindeydi. Her iki grup arasinda kalp hizi, sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci, boy ve kilo arasinda anlamli fark bulunmamaktaydi.

Gruplarin temel karakteristik 6zellikleri tablo 2 ve 3’de goriilmektedir.

Tablo-2: Gruplarin temel karekteristik 6zellikleri (1)

Skleroderma Kontrol P
(n=26) (n=26)

Yas (yi) 49,5+15,5 47,6£12,4 0,638
Kalp iz (atim/dk) 7711 7549 0,641
Sistolik kan basinct 121+13 122+15 0,705
(mmHg)

Diyastolik kan basinci 76+11 72+10 0,285
(mmHg)

Boy (cm) 160+6 160+7 0,670
Kilo (kg) 68+14 69+12 0,967

p: istatistiksel farki vermek i¢in kullanilan p degeri, en diisiik istatistiksel fark verilmistir.

*: gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir, p<0,05.

Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir.

Skleroderma grubunda ve kontrol grubunda her ikisinde de esit olarak 24
kadin, 2 erkek hasta mevcuttu. Gruplar arasinda kadin erkek orami agisindan fark

yoktu.

Skleroderma grubunda hastalarin 2’sinde (%7,7), kontrol grubunda hastalarin

4’iinde (%15,4) diyabet tanisi mevcuttu ve hastalar OAD veya insulin tedavisi
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kullanmaktaydi. Skleroderma grubunda 10 hastada (%38,5), kontrol grubunda 10
hastada (%38,5) hipertansiyon mevcuttu ve hastalar antihipertansif tedavi
almaktaydi. Hiperlipidemi her iki grupta da 8 hastada (%30,8) bulunmaktaydi. Bu
hastalarda hiperlipidemi tanisi i¢in ya total kolestrol seviyeleri 200’iin tistiinde
olmasi ya da antihiperlipidemik tedavi almakta olmasi yeterli kabul edildi.
Skleroderma hasta grubunda yalnizca 1 hasta (%3,8) sigara kullanirken, kontrol
grubunda 4 hasta (%15,4) sigara kullanmaktaydi.  Diyabet, hipertansiyon,

hiperlipidemi ve sigara kullanimi acisindan gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi.

Tablo-3: Gruplarin temel karekteristik 6zellikleri (2)

Skleroderma Kontrol P
(n=26) (n=26)
Cinsiyet (K/E) 24/2 24/2 1,00
Diyabet 2 (%7,7) 4 (%15,4) 0,668
Hipertansiyon 10 (%38.5) 10 (%38.5) 1,00
Hiperlipidemi 8 (%30,8) 8 (%30,8) 1,00
Sigara 1 (%3.8) 4 (%15,4) 0,350

Cinsiyet (K/E): Gruplara gore kadin ve erkek cinsiyet orant

#: Istatistiksel anlaml (p<0,05).

M-MODE VE PULSED WAVE DOPPLER EKOKARDIYOGRAFiI
BULGULARI

Skleroderma ve kontrol gruplarinin M-mode ve pulse wave Doppler
ekokardiyografik ozellikleri karsilagtirildi. Sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu
cap1 her iki gruptada yaklasik olarak benzerdi ve anlamh fark yoktu. Her iki grup
arasinda sol atriyum biiyiikliigii acisindan anlamhi fark saptanmadi. EF acisindan

gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi.

Skleroderma grubunda interventrikiiler septum ve arka duvar kalinlig: kontrol
grubuna gore daha yiiksek saptanmasina ragmen istatiksel derecede anlami fark
gozlenmedi. Ayni sekilde sol ventrikiil kiitlesi ve kiitle indeksi skleroderma grubunda

artmis olmasina ragmen istatiksel anlamli fark olusturmamaktaydi.
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Her iki grup arasinda kardiyak debi, kardiyak indeks, atim hacmi, sol
ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu hacimleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark

yoktu. Gruplarin M-mode ekokardiyografi sonuglari tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo-4: Gruplarin M-mode ekokardiyografi sonuglari

Skleroderma Kontrol p degeri
SVDSC (mm) 45+5 45+3 0,877
SVSSC (mm) 2843 28+3 0,846
Sol Atriyum (mm) 3445 33+4 0,506
EF (%) 69+6 67+6 0,423
Fraksiyonel Kisalma (%) 39+5 37+£5 0,405
IVSd (mm) 9,8+1,6 9,1+1,9 0,113
SVADd (mm) 9,6+1,7 9,0£1,4 0,231
SV kiitle (gr) 153+47 137£36 0,172
SV kiitle T (gr/m?) 88+23 79+19 0,135
KD (1t/dk) 5,1£1,7 4,8+1,8 0,507
KI (1t/dkm?) 2,9+0,9 2,7+£0,5 0,381
AH (ml/vuru) 68+18 65+16 0,533
Al (ml/vuru/ m2) 39+10 37+8 0,481
SVDSH (ml) 99+26 95+19 0,606
SVSSH (ml) 30+10 3148 0,758

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.

SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap, SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF: Ejeksiyon
fraksiyonu, TVSd: Interventrikiiler septum diyastolik kalinligi, SVADd: Sol ventrikiil arka duvar
diyastolik kalinligi, SV kiitle: Sol ventrikiil kiitlesi, SV kiitle I: Sol ventrikiil kiitle indeksi, KD:
Kardiyak debi, Ki: Kardiyak indeks, AH: Atim hacmi, Al: Atim indeksi, SVDSH: Sol ventrikiil

diyastol sonu hacmi, SVSSH: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi

Hastalara hem sol hem de sag ventrikiil pulsed wave Doppler ekokardiyografi
yapildi. Skleroderma grubunda E hiz1 degerinin daha diisiik, A hiz1 degerinin daha
yiikksek olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. E/A oraninin
skleroderma grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik olmasina ragmen istatiksel

anlaml fark bulunmadi.
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DZ skleroderma grubunda 236+41msn, kontrol grubunda 210+28msn olarak
bulundu ve her iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptandi (p:0,014).
Skleroderma grubunda IVGZ daha uzun olarak bulundu ve bu fark istatiksel olarak

anlamliyd (p:0,020). IVKZ ve EZ degerlerinde anlaml fark gozlenmedi.

IVGZ, IVKZ ve EZ kullanilarak hesaplanan MPI degeri skleroderma grubunda
0,58 ve kontrol grubunda 0.49 olarak bulundu. Bu aradaki fark istatiksel olarak
anlamliyd1 (p:0,009). Gruplara ait sol ventrikiil pulsed wave Doppler ekokardiyografi

bulgular1 tablo 5’de verilmistir.

Tablo-5: Gruplara ait sol ventrikiil pulsed wave Doppler ekokardiyografi bulgular

Skleroderma Kontrol p degeri
E (cm/sn) 0,78+0,17 0,81+0,18 0,501
A (cm/sn) 0,77+0,23 0,69+0,16 0,181
E/A 1,09+0,39 1,20+0,26 0,246
DZ (msn) 23641 210+£28 0,014*
IVGZ (msn) 9617 85+13 0,020%*
IVKZ (msn) 59+16 5248 0,057
EZ (msn) 273435 279424 0,463
MPI 0,58+0,13 0,49+0,6 0,009*

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.
E: Erken diyastolik dolus pik hizi, A: Geg diyastolik pik hzi, DZ: Deselerasyon zamani, IVGZ:
izovoliimetrik gevseme zamani, IVKZ: izovoliimetrik kasilma zamani, EZ: Ejeksiyon zamani, MPI:

Miyokard performans indeksi

Sag atriyum ve ventrikiil boyutlar1 skleroderma grubunda daha yiiksekti ve
istatiksel olarak anlamli bulundu (p:0,036, p:0,015). Pulmoner akselerasyon zamani
izerinden hesaplanan ortalama pulmoner arter basinci skleroderma hastalarinda daha

yiiksek bulundu. Istatiksel anlamli fark tespit edildi (<0,0001).
Sag E hizinda gruplar arasinda anlamh fark saptanmadi. Sag A hizi

skleroderma grubunda daha yiiksek bulundu ve istatiksel olarak anlamliydi (p:0,031).
Sag E/A oraninda da anlamli fark bulundu (p:0,013). Skleroderma grubunda DZ daha
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uzun olmasina ragmen anlamli fark gézlenmedi. Sag MPI her iki grupta benzer olarak

bulundu. Sag ventrikiil ekokardiyografi bulgulari tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo-6: Gruplara ait sag ventrikiil ekokardiyografi bulgulari

Skleroderma Kontrol p degeri
Sag atriyum (mm) 3444 31+4 0,036*
Sag ventrikiil (mm) 2743 24+4 0,015%*
Ort. PAB (mmHg) 29+8 16£6 <0,0001%*
Akselerasyon zamani (msn) 101+16 127+12 <0,0001%*
E (cm/sn) 0,60+0,14 0,60+0,07 0,858
A (cm/sn) 0,59+0,20 0,49+0,10 0,031*
E/A 1,08+0,30 1,26+0,17 0,013*
DZ (msn) 253450 230+38 0,070
MPI 0,71+0,28 0,71+0,23 0,975

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.
E: Erken diyastolik dolus pik hizi, A: Geg diyastolik pik hizi, DZ: Deselerasyon zamani, MPI:

Miyokard performans indeksi, Ort.PAB: Ortalama pulmoner arter basinci

PULSED WAVE DOKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFi
BULGULARI

PWDD ekokardiyografi ile sol ve sag ventrikiilin degerlendirilmesinde sol
ventrikiil lateral, septal, anteriyor, inferiyor ve sag ventrikiil serbest duvarlarin
annuler miyokardiyal segmentlerinden olgiimler yapildi. Renkli M-mode Doppler

ekokardiyografi kullanilarak Vp hesaplandi.

Lateral duvar iizerinden yapilan doku Doppler 6l¢ciimlerinde E’ hizi, A’ hiz1 ve
E’/A’ oran1 degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark gozlenmedi. IVGZ, IVKZ ve
EZ siireleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. IVGZ hiz skleroderma
grubunda daha diisiikk saptanmis olup istatiksel olarak anlamli bulundu (p:0,027).
Sistolik hiz ve IVKZ hizinda her iki grup arasinda anlamh fark saptanmad.
Gruplarin lateral duvarindan olgiilen doku Doppler ekokardiyografi bulgulari tablo

7’de gosterilmigtir.
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Tablo-7: Gruplarin lateral duvarindan olciillen doku Doppler ekokardiyografi

bulgular
Lateral Skleroderma Kontrol p degeri
E' (m/sn) 0,13+0,03 0,14+0,03 0,216
A' (m/sn) 0,11+0,03 0,10+0,02 0,622
E/A 1,3+0,7 1,4+0,4 0,626
IVKZ’ siire (msn) 68,5£16.,6 62,3+17,0 0,197
IVGZ’ siire (msn) 69,8+22.4 68,9+16,2 0,866
EZ siire (msn) 287,4+33.9 286,2+27,1 0,893
MPI 0,49+0,13 0,46+0,13 0,375
IVKZ’ hiz (m/sn) 0,08+0,02 0,07+0,03 0,423
IVGZ’ hiz (m/sn) 0,04+0,01 0,05+0,01 0,027*
Sistolik hiz (m/sn) 0,08+0,02 0,10+0,02 0,089

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.

E'": E' dalgasinin hizi, A": A' dalgasinin hizi, IVKZ’ siire: IVK dalgasinin siiresi, IVGZ’ siire: IVG
dalgasinin siiresi, IVKZ> hiz: TVK pozitif dalgasimn hizi, TVGZ’ mz: IVG dalgasiin hizi, EZ:
Ejeksiyon dalgasinin siiresi, Sistolik hiz: Ejeksiyon dalgasinin hizi, MPI: Miyokardiyal performans

indeksi

Septal duvardan yapilan 6l¢iimlerde E’ hiz1 skleroderma grubunda daha diisiik
saptanmis olup istatiksel olarak anlamlidir (p:0,041). Bununla birlikte A’ hiz1 ve E’/A’
orani istatiksel olarak anlamli bulunmadi. IVGZ, IVKZ ve EZ siireleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. IVGZ hizinda ve sistolik hizda anlamli fark
saptanirken (p:0,033 ve 0,036) MPI, IVKZ hizinda anlamli fark gozlenmedi.
Gruplarin septal duvarindan olgiilen doku Doppler ekokardiyografi bulgular tablo

8’de gosterilmistir.
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Tablo-8: Gruplarin septal duvarindan 6l¢iilen doku Doppler ekokardiyografi bulgular

Septal Skleroderma Kontrol p degeri
E' (m/sn) 0,08+0,03 0,10+0,02 0,041*
A' (m/sn) 0,09+0,01 0,09+0,02 0,889
E/A' 1,0+0,5 1,2+0,5 0,108
IVKZ’ siire (msn) 64,2+14,8 65,2+18,1 0,835
IVGZ’ siire (msn) 87,2+18,5 78,1+14,0 0,053
EZ siire (msn) 278,0+17,3 276,9+20,7 0,878
MPI 0,55+0,11 0,52+0,11 0,353
IVKZ’ hiz (m/sn) 0,06+0,02 0,05+0,02 0,544
IVGZ’ hiz (m/sn) 0,04+0,01 0,05+0,01 0,033*
Sistolik hiz (m/sn) 0,07+0,01 0,08+0,02 0,036*

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.

E'": E' dalgasinin hizi, A": A" dalgasinin hizi, IVKZ’ siire: IVK dalgasinin siiresi, IVGZ’ siire: IVG
dalgasinin siiresi, IVKZ’ hiz: TVK pozitif dalgasinin hizi, IVGZ’ hiz: VG dalgasinin hizi, EZ:
Ejeksiyon dalgasinin siiresi, Sistolik hiz: Ejeksiyon dalgasimin hizi, MPI: Miyokardiyal performans

indeksi

Tablo-9: Gruplarin anteriyor duvarindan Olgiilen doku Doppler ekokardiyografi

bulgular
Anteriyor Skleroderma Kontrol p degeri
E' (m/sn) 0,11+0,03 0,09+0,03 0,123
A' (m/sn) 0,08+0,02 0,08+0,02 1,000
E/A' 1,2+0,6 1,3+0,04 0,523
IVKZ’ siire (msn) 61,1104 60,1+12,8 0,750
IVGZ’ siire (msn) 78,9+17,8 79,5%13,7 0,953
EZ siire (msn) 290,0+27,0 287,5+25,1 0,735
MPI 0,48+0,09 0,48+0,07 0,995
IVKZ’ hiz (m/sn) 0,06+0,02 0,07+0,02 0,406
IVGZ’ hiz (m/sn) 0,04+0,01 0,05+0,01 0,048*
Sistolik hiz (m/sn) 0,08+0,02 0,08+0,02 0,801

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.

E'": E' dalgasimin hizi, A": A" dalgasinin hizi, IVKZ’ siire: IVK dalgasinin siiresi, IVGZ’ siire: IVG
dalgasinin siiresi, IVKZ’ hiz: TVK pozitif dalgasinin hizi, IVGZ’ hiz: VG dalgasinin hizi, EZ:
Ejeksiyon dalgasinin siiresi, Sistolik hiz: Ejeksiyon dalgasinin hizi, MPI: Miyokardiyal performans

indeksi
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Anteriyor duvardan yapilan Ol¢iimlerde E’ hizi, A’ hizi ve E’/A’ oram
degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. IVGZ, IVKZ ve EZ siireleri
arasinda istatiksel olarak anlamh fark saptanmadi. IVGZ hiz skleroderma grubunda
daha diisiik bulundu ve istatiksel olarak anlamliydi (p:0,048). MPI, IVKZ hiz ve
sistolik hiz degerlerinde gruplar arasinda istatiksel anlaml fark goézlenmedi. Gruplarin
anteriyor duvarindan Olgiillen doku Doppler ekokardiyografi bulgular1 tablo 9’da

gosterilmistir.

Inferiyor duvardan yapilan doku Doppler 6lciimlerinde E’ hiz1 skleroderma
grubunda kontrol grubuna gore daha diisitk bulundu. E’ hizi gruplar arasi istatiksel
olarak anlamli bulundu (p:0,018). A’ hiz1 her iki gruptada yaklasik olarak benzer
olarak bulundu. E’/A’ oram skleroderma grubunda daha diisiik olmasina ragmen her
iki grup arasinda anlaml fark goriilmedi. IVGZ, IVKZ ve EZ siireleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. MPI, IVGZ hiz, IVKZ hiz ve sistolik hiz
degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark gézlenmedi. Gruplarin inferiyor duvarindan

Olciilen doku Doppler ekokardiyografi bulgulari tablo 10’da gosterilmistir.

Tablo-10: Gruplarin inferiyor duvarindan 6lgiillen doku Doppler ekokardiyografi

bulgular
Inferiyor Skleroderma Kontrol p degeri
E' (m/sn) 0,10+0,03 0,13+0,03 0,018*
A' (m/sn) 0,10+0,03 0,10+0,02 0,959
E/A' 1,1+0,5 1,3+0,5 0,196
IVKZ’ siire (msn) 65,7+10,3 64,3%15,6 0,709
IVGZ’ siire (msn) 76,6+21,3 70,0+10,7 0,166
EZ siire (msn) 284,9+28,6 280,2+25,8 0,538
MPI 0,50+0,12 0,48+0,07 0,392
IVKZ’ hiz (m/sn) 0,07+0,02 0,06+0,02 0,281
IVGZ’ mz (m/sn) 0,04+0,02 0,04+0,01 0,637
Sistolik hiz (m/sn) 0,08+0,01 0,09+0,02 0,108

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.

E'": E' dalgasimin hizi, A": A" dalgasinin hizi, IVKZ’ siire: IVK dalgasimin siiresi, IVGZ’ siire: IVG
dalgasinin siiresi, IVKZ> hiz: TVK pozitif dalgasimn hizi, IVGZ’ mz: IVG dalgasiin hizi, EZ:
Ejeksiyon dalgasinin siiresi, Sistolik hiz: Ejeksiyon dalgasinin hizi, MPI: Miyokardiyal performans

indeksi
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Gruplanin lateral, anteriyor, inferiyor ve septal duvarlarindan olgiilen doku
Doppler parametrelerinin ortalamalar1 alindiginda E’ hizi, A’ hiz1 ve E’/A’ oraninda

istatiksel olarak anlaml fark saptanmadi (Tablo 11).

Tablo-11: Gruplarin lateral, septal, anteriyor ve inferiyor duvarlarinin E' ve A' dalga

hizlarinin ortalamalar:

Sol ortalama Skleroderma Kontrol p degeri
E' (m/sn) 0,10+0,03 0,12+0,03 0,059
A' (m/sn) 0,10+0,02 0,09+0,02 0,808
E/A' 1,1+0,5 1,3+0,04 0,205

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.

E': E' dalgasinin hizi, A": A" dalgasinin hizi

Sag ventrikiilden yapilan doku Doppler dl¢iimlerinde E’ hizi, E’/A’ oran1 ve
EZ siire degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark mevcutken diger degerlerde

anlamh fark gézlenmedi (Tablo 12).

Tablo-12: Gruplarin sag ventrikiill serbest duvarindan o6lg¢illen doku Doppler

ekokardiyografi bulgular

Sag TDI Skleroderma Kontrol p degeri
E' (m/sn) 0,11+0,03 0,15+0,03 <0,0001*
A' (m/sn) 0,16+0,04 0,15+0,03 0,377
E/A' 0,77+0,39 1,07+0,34 0,006*
IVKZ’ siire (msn) 60,8+14,7 64,8+16,8 0,371
IVGZ’ siire (msn) 72,0£20,9 66,2+13,4 0,240
EZ siire (msn) 292,7+33,8 272,6+32,2 0,033*
MPI 0,46+0,12 0,48+0,08 0,454
IVKZ’ hiz (m/sn) 0,11%0,03 0,12+0,03 0,535
IVGZ’ hiz (m/sn) 0,04+0,02 0,05+0,02 0,353
Sistolik hiz (m/sn) 0,12+0,02 0,14+0,02 0,100

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.

E'": E' dalgasinin hizi, A": A" dalgasinin hizi, IVKZ’ siire: IVK dalgasimin siiresi, IVGZ’ siire: IVG
dalgasinin siiresi, IVKZ> hiz: TVK pozitif dalgasinin hizi, IVGZ’ hmz: IVG dalgasinin hizi, EZ:
Ejeksiyon dalgasinin siiresi, Sistolik hiz: Ejeksiyon dalgasinin hizi, MPI: Miyokardiyal performans

indeksi
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Sol ve sag ventrikiilden klasik ve doku Doppler goriintiilleme elde edilen E ve
E’ dalgalar1 oranlandiginda sag E/E’ (p:0,000) her iki grup arasinda istatiksel anlaml
farka ulasirken, sol E/E’ degerinde anlamhi fark saptanmamustir. Sol ventrikiil renkli
M-mode doku Doppler goriintillemede elde edilen Vp degeri (p:0,006) istatiksel

olarak anlamli bulundu.

Tablo-13: Skleroderma ile kontrol grubun E/E' ve Vp degerlerinin karsilastiriimasi

Skleroderma Kontrol p degeri
E/E' (sol ortalama) 7,8+2,6 6,8+1,6 0,109
E/E' (sag) 5,5+1,2 4,1+1,0 <0,0001*
Vp (cm/sn) 52+8 58+7 0,006*

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.

E: Erken diyastolik dolus pik hizi, E": E' dalgasinin hiz1, Vp: Velocity propagation rate

Skleroderma hastalarinin 13’{inde (%50), kontrol grubundaki hastalarin 6’sinda
(%23) klasik Doppler parametrelerine gore sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu
saptandi; fakat iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi. Doku Doppleri
parametrelerine gore skleroderma grubunda 13 hastada (%50), kontrol grubunda 8
hastada (%30) diyastolik disfonksiyon gozlendi; ama aym sekilde istatiksel anlamli
fark bulunmadi. Sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu klasik Doppler
parametreleriyle skleroderma hastalarinin 9’unda (%34), kontrol hastalarinin 2’sinde
(%7) saptanirken; doku Doppler paramatreleriyle skleroderma hastalarinin 19’unda
(%73), kontrol hastalarmin 10’unda (%38) saptandi. Hem klasik hem de doku
Doppler ile saptanan sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu her iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli farka ulast1 (Tablo 14).
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Tablo-14: Skleroderma ile kontrol grubunun sol ve sag diyastolik disfonsiyonun

olup olmadiginin oransal olarak klasik Doppler ve doku Doppler ile

degerlendirilmesi
Skleroderma Kontrol p degeri
(n:26) (n:26)
N Lvbpep 13(%50) 6(%23) 0,084
N rvbpPD 9(%34) 2(%T) 0,042%*
N Lvpprpr 13(%50) 8(%30) 0,258
N RrvppTDI 19(%73) 10(%38) 0,026*

*: [statistiksel anlamli (p<0,05), N |ypppp: Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonun klasik Doppler ile
saptanan hasta sayist, N rypppp: Sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonun klasik Doppler ile saptanan
hasta sayist, N 1 ypprpr. Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonun doku Doppler ile saptanan hasta sayisi,

N rvppror: Sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonun doku Doppler ile saptanan hasta sayisi

SKLERODERMA VE HIPERTANSIiYONUN DIiYASTOLIK
DISFONKSIYONLA ILiSKIiSi

Skleroderma ve kontrol gruplarini hipertansiyon olup olmamasina gore
ayrilarak 4 grup olusturuldu. Bu gruplar olusturularak hipertansiyon ve
sklerodermanin diyastolik disfonksiyon iizerindeki ayr1 ayri ve beraber etkileri

incelendi. Bu gruplarin ortalama+SD ve p degerleri tablo 15,16,17 ve 18’de verildi.

Tablo 15°de gosterildigi gibi sol E hizinda gruplar arasinda farklilik olmasina
ragmen p degerinde istatiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Sol A hizi, sol E/A
oran1 ve sol DZ degerlerinde gruplar arasinda istatiksel anlamli fark saptandi. Sol
IVGZ ve MPI degerlerinde gruplar arasinda farklilik olmasina ragmen bu fark
istatiksel anlam olusturmamaktadir. Ozellikle bu fark sklerodermasi olan hastalarda

sklerodermasi olmayan hastalara gore daha belirgin saptandi.
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Tablo-15: Skleroderma ile kontrol grubunun hipertansiyon olup olmamasina gore sol

ventrikiil klasik Doppler parametreleri kullanilarak degerlendirilmesi

Ort+SD p degeri
Sol E (cm/sn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,83+0,16
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,74+0,17 0,055
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,71+0,08
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 0,88+0,20
Sol A(cm/sn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,94+0,22
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,66+0,16 0,001*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,74+0,10
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 0,67+0,19
Sol E/A Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,92+0,24
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 1,19+0,43 0,003*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,97+0,17
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 1,34+0,21
Sol DZ (msn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 236443
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 236442 0,008*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 232429
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 197£19
Sol IVGZ (msn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 97,0+£19,6
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 95,5+16,0 0,105
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 89,248,1
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 83,6+15,9
Sol MPI Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,59+0,15
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,57+0,12 0,067
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,50+0,07
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 0,49+0,06

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.
E: Erken diyastolik dolus pik hizi, A: Geg diyastolik pik hizi, DZ: Deselerasyon zamani, IVGZ:

Izovoliimetrik gevseme zamani, MPI: Miyokard performans indeksi

Sag E hiz1 gruplar arasi yaklasik olarak benzer bulundu ve gruplar arasinda
istatiksel anlamli fark gozlenmedi. Ama sag A hiz1 ve sag E/A oraninda istatiksel

anlamli fark mevcuttu. Bu degerler tablo 16’da gosterilmektedir.
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Tablo-16: Skleroderma ile kontrol grubunun hipertansiyon olup olmamasina gore sag

ventrikiil klasik Doppler parametreleri kullanilarak degerlendirilmesi

Ort+SD p degeri
Sag E (cm/sn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,56+0,07
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,62+0,17 0,593
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,61+0,07
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 0,60+0,08
Sag A (cm/sn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,65+0,29
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,55+0,12 0,034*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,54+0,14
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 0,45+0,16
Sag E/A Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,96+0,30
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 1,15+0,28 0,005°%*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 1,16+0,18
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 1,32+0,12

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05). Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

E: Erken diyastolik dolus pik hizi, A: Geg diyastolik pik hiz1

Tablo-17: Skleroderma ile kontrol grubunun hipertansiyon olup olmamasina gore sol

ventrikiil doku Doppler parametreleri kullanilarak degerlendirilmesi

Ort+SD p degeri
Sol E' ortalama (m/sn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,09+0,02
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,11+0,03 <0,0001%*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,09+0,01
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 0,14+0,02
Sol A" ortalama (m/sn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,10+0,02
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,09+0,02 0,187
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,10+0,02
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 0,09+0,02
Sol E7A' ortalama Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,93+0,33
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 1,27+£0,56 0,001°*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,92+0,25
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 1,56+0,39
Sol E/E’ Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 9,26+2,80
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 6,91+£2,13 0,006%*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 7,60+1,16
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 6,34+1,68
Vp (cm/sn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 50,5+10,2
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 53,6+7,3 0,001°*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 53,0+6,3
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 62,3£5,3

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.
E: Erken diyastolik dolus pik hizi, E: E' dalgasinin hiz1i, A’: A’ dalgasimn iz, Vp: Velocity

propagation rate
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Sol E’ hiz1 ortalama, sol E’/A’ oran1 ortalama, sol E/E’ oram ve Vp degerleri
istatiksel olarak anlamli saptanirken sol A' hiz1 istatiksel olarak anlamli bulunmadi

(Tablo:17).

Sag E’ hizi, sag E’/A’ orami1 ve sag E/E’ oraninda istatiksel olarak anlamli

fark mevcuttu. Sag A’ hizinda istatiksel anlamli1 fark bulunamadi (Tablo:18).

Tablo-18: Skleroderma ile kontrol grubunun hipertansiyon olup olmamasina gére sag

ventrikiil doku Doppler parametreleri kullanilarak degerlendirilmesi

Ort+SD p degeri
Sag E' (m/sn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,09+0,02
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,12+0,03 <0,0001*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,13+0,04
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 0,16+0,02
Sag A' (m/sn) Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,16+0,04
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,15+0,04 0,576
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,16+0,04
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 0,14+0,03
Sag E/A' Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 0,61+0,17
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 0,87+0,46 0,001*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 0,85+0,20
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 1,20+0,34
Sag E/E’ Skleroderma(+), hipertansiyon(+) 6,15+1,33
Skleroderma(+), hipertansiyon(-) 5,20+1,15 <0,0001*
Skleroderma(-), hipertansiyon(+) 4,80+1,17
Skleroderma(-), hipertansiyon(-) 3,72+0,73

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.

E: Erken diyastolik dolus pik hizi, E": E' dalgasinin hizi, A’: A’ dalgasinin hiz1

Yukarida tablo 15, 16, 17, 18’de gosterilen p degerleri anlamli saptanan
parametreler iizerinde, hipertansiyonun mu veya sklerodermanin mi ya da her
ikisininin mi etkili oldugunu belirlemek ic¢in biitiin gruplarin birbiriyle arasindaki

istatiksel anlamliga bakildi. Bu degerler tablo 19, 20, 21,22 gosterilmektedir.

Sol A hiz1 agisindan skleroderma ve hipertansiyonun her ikisininde pozitif
oldugu hastalarla hipertansiyonu olmayan skleroderma hastalar1 ve hipertansiyonu
olmayan kontrol grubu hastalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark vardi. Sol E/A
oran1 agisindan hipertansiyonu olan skleroderma hastalar ile hipertansiyonu olmayan

kontrol hastalar1 arasinda ve hipertansiyonu olan kontrol hastalar ile hipertansiyonu
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olmayan kontrol hastalar1 arasinda anlamli fark saptandi. Sol DZ degeri agisindan
bakildiginda hipertansiyonu olan skleroderma hastalar ile hipertansiyonu olmayan
kontrol grubu arasinda ve hipertansiyonu olmayan skleroderma hastalarn ile
hipertansiyonu olmayan kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamh fark saptandi

(Tablo:19).

Tablo-19: Skleroderma ve hipertansiyonun p degeri anlamli olan sol ventrikiil klasik

Doppler parametrelerine etkisi

p

SI (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,002%

Sol A SI(-), ht(+) 0,067
SI(-), ht(-) 0,002+
SI (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,002

SI(-), ht(+) 0,725

SI(-), ht(-) 1,000

SI (-),ht(+) SI(+), ht(+) 0,067

SI(+), ht(-) 0,725

SI(-), ht(-) 0,751
SI (-),ht(-) SI(+), ht(-) 0,002*

SI(+), ht(-) 1,000

SI(-), ht(+) 0,751

SI (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,121

Sol E/A SI(-), ht(+) 0,977
SI(-), ht(-) 0,006

SI (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,121

SI(-), ht(+) 0,278

SI(-), ht(-) 0,537

SI (-),ht(+) SI(+), ht(+) 0,977

SI(+), ht(-) 0,278
SI(-), ht(-) 0,021%*
SI (-),ht(-) SI(+), ht(+) 0,006%

SI(+), ht(-) 0,537
SI(-), ht(+) 0,021%

SI (+),ht(+) SI(+), ht(-) 1,000

Sol DZ SI(-), ht(+) 0,992
SI(-), ht(-) 0,035%

SI (+),ht(-) SI(+), ht(+) 1,000

SI(-), ht(+) 0991
SI(-), ht(-) 0,013*

SI (-),ht(+) SI(+), ht(+) 0,992

SI(+), ht(-) 0,991

SI(-), ht(-) 0,074
SI (-),ht(-) SI(+), ht(+) 0,035*
SI(+), ht(-) 0,013*

SI(-), ht(+) 0,074

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). E: Erken diyastolik dolus pik hizi, A: Geg diyastolik pik hizi, DZ:

Deselerasyon zamani
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Sag A hizi ve sag E/A oranina bakildiginda hipertansiyonu olan skleroderma
hastalar ile hipertansiyonu olmayan kontrol hastalar1 arasinda istatiksel anlamli fark
bulundu. Diger gruplar arasinda istatiksel anlamli fark bulunamadi. Bu degerler tablo

20’de gosterilmektedir.

Tablo-20: Skleroderma ve hipertansiyonun p degeri anlamli olan sag ventrikiil klasik

Doppler parametrelerine etkisi

p

SI (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,383
Sag A SI(-), ht(+) 0,390
SI(-), ht(-) 0,009+

SI (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,383
SI(-), ht(+) 0,998

SI(-), ht(-) 0,368

SI (-),ht(+) SI(+), ht(+) 0,390
SI(+), ht(-) 0,998

SI(-), ht(-) 0,584

SI (-),ht(-) SI(+), ht(+) 0,009%
SI(+), ht(-) 0,368

SI(-), ht(+) 0,584

SI (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,178
Sag E/A SI(-), ht(+) 0,232
SI(-), ht(-) 0,002

SI (+),ht() SI(+), ht(+) 0,178
SI(-), ht(+) 1,000

SI(-), ht(-) 0,218

SI (-),ht(+) SI(+), ht(+) 0,232
SI(+), ht(-) 1,000

SI(-), ht(-) 0,361

SI (-),ht(-) SI(+), ht(+) 0,002%
SI(+), ht(-) 0,218

SI(-), ht(+) 0,361

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05). E: Erken diyastolik dolus pik hizi, A: Geg diyastolik pik hizi

Sag E’ hiz1 hipertansiyonu olan ve olmayan skleroderma hastalar ile
hipertansiyonu olmayan kontrol hastalari ile karsilastinlldiginda istatiksel anlaml fark
olusturmaktadir (<0,0001 ve 0,009). Sag E’/A’ orani hipertansiyonu olan ve olmayan
skleroderma  hastalariyla  hipertansiyonu  olmayan  kontrol hastalart ile
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamliydi (p:0,001 ve 0,044). Ayni sekilde sag
E/E’ oran1 da hipertansiyonu olan ve olmayan skleroderma hastalari ile hipertansiyonu
olmayan kontrol hastalann ile karsilagtinldiginda istatiksel —anlamli  fark

olusturmaktadir (<0,0001 ve 0,002). Tiim degerler tablo 21°de goriilmektedir.
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Tablo-21: Skleroderma ve hipertansiyonun p degeri anlamli olan sag ventrikiil doku

Doppler parametrelerine etkisi

p
SI (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,153
Sag B’ SI(-), ht(+) 0,052
SI(-), ht(-) <0,0001*
SI (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,153
SI(-), ht(+) 0,860
SI(-), ht(-) 0,009+
SI (-),ht(+) SI(+), ht(+) 0,052
SI(+), ht(-) 0,860
SI(-), ht(-) 0,161
SI (-),ht(-) SI(+), ht(+) <0,0001*
SI(+), ht(-) 0,009+
SI(-), ht(+) 0,161
SI (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,248
Sag B'/A’ SI(-), ht(+) 0,405
SI(-), ht(-) 0,001*
SI (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,248
SI(-), ht(+) 0,999
SI(-), ht(-) 0,044
SI (-),ht(+) SI(+), ht(+) 0,405
SI(+), ht(-) 0,999
SI(-), ht(-) 0,068
SI (),ht(-) SI(+), ht(+) 0,001*
SI(+), ht(-) 0,044
SI(-), ht(+) 0,068
SI (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,147
Sag E/E’ SI(-), ht(+) 0,038
SI(-), ht(-) <0,0001*
SI (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,147
SI(-), ht(+) 0,800
SI(-), ht(-) 0,002
SI (),ht(+) SI(+), ht(+) 0,038*
SI(+), ht(-) 0,800
SI(-), ht(-) 0,075
SI (),ht(-) SI(+), ht(+) <0,0001*
SI(+), ht(-) 0,002%*
SI(-), ht(+) 0,075

*; Istatistiksel anlamli (p<0,05). E: Erken diyastolik dolus pik hizi, E: E' dalgasimn hiz1, A’: A’

dalgasinin hizi

Sol E’ hiz1 ac¢isindan bakildiginda sklerodermasi olan hipertansiyon hastalar
ile hipertansiyonu olmayan kontrol hastalari arasinda giiclii istatiksel anlamli fark
mevcuttu (p<0,0001). Hipertansiyonu olmayan skleroderma hastalar ile hipertansiyon
olmayan kontrol hastalar1 arasinda ve hipertansiyonu olan kontrol grubu hastalar ile
hipertansiyonu olmayan kontrol grubu hastalar1 arasinda istatiksel anlaml fark vardi

(p:0,031 ve p<0,0001). Sol E’/A’ orani agisindan bakildiginda sklerodermasi olan
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hipertansiyon hastalar ile hipertansiyonu olan ve olmayan kontrol hastalar1 arasinda
istatiksel anlamli fark mevcuttu. Vp degeri hipertansiyonu olmayan kontrol
hastalariyla diger gruplar karsilastirildiginda sirasiyla p degeri 0,001, 0,008 ve 0,014
olarak saptandi. Tiim gruplarla anlamh fark mevcuttu. Sol E/E’ oram hipertansiyonu
olan skleroderma grubuyla hipertansiyonu olmayan skleroderma ve kontrol grubuyla
istatiksel olarak anlamli fark olusturmaktadir (p:0,028, 0,004). Tiim degerler tablo

22’de gosterilmektedir.
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Tablo-22: Skleroderma ve hipertansiyonun p degeri anlamli olan sol ventrikiil doku

Doppler parametrelerine etkisi

P
S1 (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,243
Sol E’ ortalama SI(-), ht(+) 1,000
S1(-), ht(-) <0,0001*
S1 (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,243
SI(-), ht(+) 0,285
S1(-), ht(-) 0,031*
S1 (-),ht(+) SI(+), ht(+) 1,000
SI(+), ht(-) 0,285
S1(-), ht(-) <0,0001%*
S1 (-),ht(-) SI(+), ht(+) <0,0001*
SI(+), ht(-) 0,031*
S1(-), ht(+) <0,0001*
S1 (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,197
Sol E’/A’ ortalama S1(-), ht(+) 1,000
S1(-), ht(-) 0,003*
S1 (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,197
S1(-), ht(+) 0,177
SI(-), ht(-) 0,231
SI (-),ht(+) SI(+), ht(+) 1,000
SI(+), ht(-) 0,177
S1(-), ht(-) 0,003*
S1 (-),ht(-) SI(+), ht(+) 0,003*
SI(+), ht(-) 0,231
SI(-), ht(+) 0,003*
SI (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,712
Vp SI(-), ht(+) 0,868
SI(-), ht(-) 0,001*
S1 (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,712
SI(-), ht(+) 0,997
SI(-), ht(-) 0,008*
SI (-),ht(+) SI(+), ht(+) 0,868
SI(+), ht(-) 0,997
S1(-), ht(-) 0,014*
S1 (-),ht(-) SI(+), ht(+) 0,001*
SI(+), ht(-) 0,008*
S1(-), ht(+) 0,014*
S1 (+),ht(+) SI(+), ht(-) 0,028*
Sol E/E’ S1(-), ht(+) 0,264
S1(-), ht(-) 0,004*
S1 (+),ht(-) SI(+), ht(+) 0,028*
S1(-), ht(+) 0,829
S1(-), ht(-) 0,851
S1 (-),ht(+) SI(+), ht(+) 0,264
SI(+), ht(-) 0,829
S1(-), ht(-) 0,410
S1 (-),ht(-) SI(+), ht(+) 0,004*
SI(+), ht(-) 0,851
S1(-), ht(+) 0,410

*: [statistiksel anlamli (p<0,05). E: Erken diyastolik dolus pik hizi, E: E' dalgasinin hizi, A’: A’

dalgasinin hizi, Vp: Velocity propagation rate
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TARTISMA

Skleroderma degisik derecelerde cilt ve i¢ organlarin tutulumu ile karakterize
bag dokusu hastaligidir (108,109). Otopsi calismalar1 da dahil olmak iizere artan
sayida klinik aragtirma, skleroderma kalp tutulumunun hastaligin prognozunu
etkileyen sklerodermanmin sik goriilen komplikasyonlarindan biri  oldugunu
gostermektedir (2,108,109). Kardiyak tutulum, sklerodermada ana bulgulardan
biridir, ama klinik olarak genelikle sessizdir. Bu yiizden miyokardiyal hastaligin
klinik kanit1 ancak hastalarin %20-25’inde bulunabilir. Bununla beraber post-mortem

yapilan ¢alismalarda hastalarin %80’inde kalp etkilenmis olarak bulunur (13,110).

Mikrovaskiiler degisim, degisen fibroblastlarin kollajen asir1 iiretimi ve
kompleks immiin sistem disregiilasyonu, sklerodermaya ozgii kardiyak hasarin
olusumuyla sonuglanan genel patolojik mekanizmalardir (108). Bu yukaridaki
mekanizmalarin degisik derecelerde kombinasyonu, perikard, miyokard ve iletim
sistemindeki iskemik, fibrotik ve inflamatuvar lezyonlarin olugsmasina onciiliik eder
(109). Yama seklinde fibroz seklinde adlandirilan miyokardiyumun karakteristik
dagilimimdan sorumlu olan bu durum skleroderma kalp tutulumunun patolojik
ayirdedici 6zelligidir (2,7). Skleroderma kalp tutulumundaki fibrotik alanlarin tek bir
koroner arterin bolgesel dagilimina uymamasi, hemosiderin iceren miyokardiyal
depozitlerin skleroderma kalp tutulumunda bulunmamasi ve skleroderma kalp
tutulumundaki fibrozun ayrica subendokardiyal bolgede lokalize olabilecegi gibi bazi
histolojik 6zellikler sklerodermadaki kardiyak fibrozun aterosklerotik koroner arter
hastaligindan ayirt edilmesini saglar (2,7). Skleroderma kalp tutulumunda fibroz,
kollajen depozitlerinin yerine gegerek kas hiicrelerine hasar vermeden sorumludur
(7). Sol ventrikiil hipertrofisinin bulunmasi hem otopsi hem de ekokardiyografik
calismalarda saptanmistir (2,7). Hafifce artmis septum ve posterior duvar kalinlig
veya asimetrik septal hipertrofi, sistemik hipertansiyonu olmayan skleroderma
hastalarinda saglikli bireyler ile karsilastirildiginda anlamli derecede yiiksek oranda
saptanmistir (2,109). Septal hipertrofi pulmoner hipertansiyona sekonder olabilir
(2,110).
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Miyokardiyal fibroz sonucunda sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu sik iken
sistolik disfonksiyon nadirdir. Cogunlukla beraberinde bulunan koroner veya
hipertansif kalp hastaligi bu durumdan sorumludur ve klinik asikar kalp yetmezligi
gelisimi seyrektir (2). Anormal olarak azalmis sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
ozellikle egzersiz sirasinda skleroderma hastalarinda anlamli oranda yiiksek
saptanabilir (2,111,112). Cor pulmonaleyi de icine alan farkli derecelerdeki sag kalp
yiikklenmesi ve yetmezligi, pulmoner arteryel hipertansiyona bagli olabilir. Bozulmus
sol ve sag ventrikiil dolumu, Doppler ekokardiyografi yontemiyle saptanabilir
(2,12,113-115). E/A oranin tersine donmesiyle gosterilen altta yatan sistemik
hipertansiyon gibi bir durumun oldugu sol tarafli diyastolik disfonksiyon, daha sik
telafuz edilmektedir (2,114,115). Trikiispid E/A oranin tersine donmesiyle ortaya
cikan sag tarafli diyastolik disfonksiyonun, skleroderma tipiyle iliskisiz oldugu ve
bunun pulmoner hipertansiyon ve sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ile bagimsiz

olarak korele oldugu yayinlanmistir (2,115,116).

Koroner arter tutulumu, 6zellikle skleroderma kalp tutulumunun patogeneziyle
iligkilidir. Arastirilan genel populasyon ile skleroderma hastalarindaki aterosklerotik
koroner arter hastalifi prevelansi1 karsilastirilabilir (2). Bulkley ve ark. yaptiklar
otopsi ¢alismasinda, miyokard infarktiisii geciren 52 sklerodema hastasinin 9’unda
normal koroner arterler oldugunu agiklamislardir. Bu 9 kisinin 8 tanesinde ani 6lim
olusmustur ve bunlarin 7 tanesinde patolojik degerlendirmede kontraksiyon band
miyokardiyal nekrozu gosterilmistir (117). Follansbee ve ark.’nin yaptiklar1 bir bagka
otopsi calismasi, ciddi fibroz ile birlikte kontraksiyon band nekrozunun daha sik
olarak, sistemik veya pulmoner hipertansiyonu veya renal tutulumu olmayan primer
skleroderma kalp tutulumu hastalarinda oldugunu gostermektedir (2,115).
Sklerodermada miyokardiyal tutulum biiyiik olasilikla multifaktoriyeldir ve koroner
kapiller yatak hasari, kollajen asir1 iiretimine sekonder fibroz ve olas1 kiiciik damar

tikayici hastaligi gibi katkisi olan birtakim faktorlerle beraberdir (2,108).

Kardiyak tutulum primer ve sekonder olarak siniflandirilabilir. Primer kalp
hastaligi, skleroderma hastaliginin kendisinin neden oldugu global diyastolik
fonksiyon bozuklugu ve koroner akim rezervinde azalmayla beraber olan miyokard

ve mikrovaskiiler tutuluma bagh gelisir (118-120). Kardiyak hastaligin sekonder
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formu skleroderma hastalarinda interstisyel ve/veya vaskiiler akciger hastaligina
bagh gelisir. Bu duruma neden olan fibrotik siirec, alveoler kapillerde obliterasyon
ve bir¢ok kii¢iik damarda daralma yaratarak pulmoner vaskiiler yatak alanim azaltir
(116,121). Her iki durumda da kardiyak bozuklugun belirleyicisi, depozitleri yama
seklinde interstisyumda lokalize olan subendokardiyal bolgeye ulagsmayan ve her iki
ventrikiile esit derecede yayilan miyokardiyal fibrozdur. Bununla beraber birkac
yaym sklerodermada Doppler ekokardiyografi kullanarak global diyastolik
parametreler ile az bilinen sol ventrikiil miyokardiyal fonksiyonunu agiklamaya

calismistir (121).

Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi, sol ventrikiil gevsemesini, katiligim ve
dolus basinglarini degerlendirmek amaciyla yapilir. Bu parametreler sadece tam
amach degil, prognozu tahmin etmek ve tedavinin etkilerini degerlendirmek icin de
kullanilir. Sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde en kesin
sonucu veren yontem kardiyak kateterizasyondur. Ancak islemin invaziv olusu,
ciddi komplikasyonlarinin olmasi ve gii¢ tekrarlanmasi nedeniyle non-invaziv
yontemler, diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde o6nem kazanmistir

(122,123).

Transmitral hiz kalibi, kolayca saptanabildiginden sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonun ekokardiyografik degerlendirmesinin baslangic noktasidir. E/A oranina
gore normal veya anormal diyastolik fonksiyon siniflandirilabilir. iIVGZ ve DZ
diyastolik disfonksiyonun evresine gore artmis, normal degerde veya azalmis olarak

saptanabilir.

A. D’Andrea ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada skleroderma hastalar1 ve
kontrol hastalar1 arasinda sol ventrikiil septal ve posterior duvar kalinligi, sistol sonu
ve diyastol sonu caplari, ejeksiyon fraksiyonu, attm hacmi ve kiitle indeksi arasinda
istatiksel anlamli fark saptanmamistir. Pulsed-wave Doppler teknigi ile Olciilen
mitral E hizi, A hizi, E/A orani, DZ ve IVGZ degerlerinde de istatiksel anlamli fark

saptanmamustir (124).
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S. Giilliilii ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada mitral E hiz1, A hiz1 ve IVGZ
degerlerinde istatiksel anlamli fark saptanmamigsken mitral E/A oram1 ve DZ
degerlerinde skleroderma grubunda kontrol grubuna gore istatiksel anlamli fark

saptanmistir (125).

I. Can ve arkadaglan yaptiklar1 c¢alismada sol ventrikiil septal ve posterior
duvar kalinligi, sistol sonu ve diyastol sonu caplari, sol atriyum ¢aplari, ejeksiyon
fraksiyonu, mitral E iz, A hiz1, E/A oran1, DZ ve IVGZ degerleri arasinda istatiksel

anlamh fark saptamamiglardir (126).

P. Lindqvist ve arkadaglar1 yaptiklarni calismada sol ventrikiil septal ve
posterior duvar kalinligi, sistol sonu ve diyastol sonu caplari, ejeksiyon fraksiyonu,
mitral E hizi, A hizi, E/A orani, DZ ve IVGZ degerleri arasinda istatiksel anlamh
fark bulmamuslardir (127).

Bizim calismamizda skleroderma hastalar1 ve kontrol hastalar1 arasinda sol
ventrikiil septal ve posterior duvar kalinligi, sistol sonu ve diyastol sonu caplari, sol
atriyum caplari, ejeksiyon fraksiyonu, fraksiyonel kisalma, sol ventrikiil diyastol ve
sistol sonu hacmi, atim hacmi ve indeksi, kiitle ve kiitle indeksi arasinda istatiksel
anlamli fark saptamadik. Pulsed-wave Doppler teknigi ile olgiilen mitral E hizi, A
hiz1, E/A orani, IVKZ ve EZ degerlerinde istatiksel anlaml fark gozlemedik ama DZ
ve IVGZ degerlerinde skleroderma ve kontrol grubu arasinda istatiksel anlamli fark

saptadik.

Bu ¢alismada DZ ve IVGZ degerleri, skleroderma hastalarinda daha yiiksek
bulundu. Bu bulgular bize sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunu ve artmis sol
atriyal basincimi gostermektedir. Mitral E ve A hizi degerlerinde yukaridaki dort
caligmada da anlamh fark bulunamamistir. Yalmz E/A oraminda S. Giilliilii ve
arkadaslarinin yaptiklari calismada sinir degerde anlamli fark saptanmistir (125). Bu
acidan bakildiginda DZ ve IVGZ degerleri, E/A oram1 anormallesmeden Once
diyastolik disfonksiyonun daha erken doénemde saptanmasinda yararl olabilirler.
Ayni zamanda skleroderma hastalarinda diyastolik disfonksiyonu gostermede E/A

oranina gore daha faydali parametreler olarak da kullanilabilirler.
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Biiyiik olasilikla bozulmus gevseme mekanizmasini saptamak i¢in en duyarh
parametre Doppler indeksidir, ¢iinkii ilk anormallesen parametredir. Sistolik ve
diyastolik zaman araliklarimi birbirine baglayan sol ventrikiil fonksiyonunu kapsamli
degerlendiren Doppler indeksi, Tei ve arkadaslar1 tarafindan rapor edilmistir. MPI,
sistolik ve diyastolik miyokard performansim birlikte yansitan, kolay elde edilebilir
ve giivenilir bir parametre olarak kullamma girmistir (128-130). MPI, IVKZ ve
IVGZ ile dogru, EZ ile ters orantili olmak iizere hem sistolik hem de diyastolik
fonksiyonlardan etkilenmesi, 6n ve ardyiik, 6rnek voliimiin yeri, yas ve ritimden

onemli derecede etkilenmeyisi Onemini artirmaktadir (67,128,131,132).

Bizim calismamizda sol ventrikiil MPI degeri skleroderma grubunda daha
yiikksek saptandi ve kontrol grubuyla karsilatinildiginda istatiksel anlamlhi fark
saptandi. S. Giilliilii ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da ayn1 sekilde sol ventrikiil
MPI degeri skleroderma grubunda daha yiiksek saptanmistir ve istatiksel olarak

anlamli bulunmustur (125).

Hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonun giivenilir bir gostergesi olan MPI
degerinin yiiksek olmasi, skleroderma hastalarinda ventrikiiliin global fonksiyonunun
azaldigim bize gostermektedir. Rutin ekokardiyografik incelemede MPI degerinin
daha sik kullanilmas1 bize ventrikiiliin global fonksiyonlar1 hakkinda daha fazla bilgi

saglayabilir.

Transmitral akimla yapilan diyastolik fonksiyon degerlendirmelerinde
kullanilan E hizinin ve E/A oranin belirleyicileri, sadece sol ventrikiil gevsemesinin
hizi degil, ayn1 zamanda Onyiik, sistol sonu voliim ve sol ventrikiil diyastol sonu
minimal basincidir. Bu sebeple E hiz1 ve E/A oranmindaki degisiklikler sadece sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonundaki degisikliklere bagh degildir. Gevseme
bozuklugu bulunan ventrikiillerde E hiz1 ve E/A oran1 gevseme bozuklugunun artan
siddeti ile birlikte giderek kiiciilmesi gerekirken, gevseme bozuklugunun ileri
asamalarinda sol atriyum basincinin yiikselmesi, dolus seklinin
psodonormalizasyonu ile sonuglanir. E hiz1 ve E/A orani, sol atriyum basincinin

artmis oldugu psodonormal ve restriktif dolug sekillerinde tekrar yiikselir. Bu da
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teshis, tedavi ve prognozun tahmininde kiymetli rolii olan diyastolik fonksiyonlarin,
transmitral akim incelemesi ile belirlenmesinde ©Onemli kisitlamalar getirir

(42,133,134).

PWDD ekokardiyografinin bu kisitlamalar1 yoktur ve baglica kullanim
alanlarindan biri psddonormal ve restriktif dolus sekillerinin, normal dolus seklinden
ayrilmasidir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda E’ hizi normalden
onemli oOlciide daha diisiiktiir. E’ hizi, transmitral akimdan farkli olarak,
psodonormal ve restriktif sekillerde tekrar yiikselmeyip, diyastolik fonksiyonun artan
derecesiyle giderek daha da kiiciilir. E’/A’ oram1 da sol ventrikiil diyastolik

fonksiyonlarindaki bozulma ile birlikte progresif olarak kiiciiliir (42,68).

Lateral mitral anulusun longitudinal hareketinin PWDD ile incelenmesi, sol
ventrikiil global sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verir. Sistolik
mitral aniiler hiz, sol ventrikiil global sistolik fonksiyonu ile iyi korelasyon gosteren
bir parametredir. Radyoniiklid ejeksiyon fraksiyonu ile diger ekokardiyografik
parametrelere gore daha iyi korelasyon gostermektedir (54,135). Ejeksiyon
fraksiyonu normal olsa dahi sol ventrikiil sistolik fonksiyonundaki ¢ok erken
anormallikler, sol ventrikiil longitudinal kisalmasinin degerlendirilmesi ile tespit
edilebilir (136). Mitral anulustan PWDD ile elde edilen diyastolik hizlar da global sol

ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (52).

Bizim c¢alismamizda doku Doppler Ol¢iimleri sol ventrikiiliin lateral, septal,
anteriyor ve inferiyor duvarlarindan yapildi. Diyastolik disfonksiyonu gosteren E’
hizinda azalma septal ve inferiyor duvarda istatiksel anlamliliga ulasirken, diger
duvarlarda ulagsmadi. Diger bir parametre E’/A’ orami tiim duvarlarda skleroderma
hastalarinda daha diisiik oranda olmasina ragmen istatiksel anlamli fark goézlenmedi.
Sistolik fonksiyonlar1 gosteren S’ hizi yalmzca septal duvarda skleroderma

hastalarinda istatiksel anlamliga yol acacak kadar diisiik bulundu.
Yama seklinde fibroz, karakteristik olarak miyokardiyum iginde dagilmis

sklerodermaya bagl kardiyak tutulumun en Onemli nedenlerinden birisidir (7).

Fibrozun miyokardiyumun degisik bolgelerine yayilmasi bolgesel sistolik ve
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diyastolik disfonksiyona neden olabilir. Bizim c¢alismamizda bolgesel olarak

diyastolik ve sistolik disfonksiyonun oldugu miyokardiyal segmentler saptandi.

Tiim duvarlardan olgillen E° ve A’ hiz1i degerlerinin ortalamalarina
bakildiginda E’ hiz1 degeri skleroderma hastalarinda daha diisiik olmasma ragmen
istatiksel anlamliliga az bir farkla ulagmamistir (p:0,059). A’ hiz1 ortalama ve E’/A’
oran1 ortalama degerlerinde anlamli fark saptanmadi. E’ hiz1 degerindeki azalma
diyastolik disfonksiyonu gosteren en Onemli parametrelerden biridir. Bizim
skleroderma hastalarimizda da istatiksel anlamhiga ulasmasa da E’ hizi ortalama
degerinde belirgin azalma saptandi. Bu E’ hiz1 degeri septal ve inferiyor duvarda
istatiksel anlami farka ulagmasina ragmen tiim duvarlarin ortalamasi alindiginda
anlamh farka ulasmamigstir. Bu durum bize skleroderma hastalarinda bolgesel

diyastolik fonksiyon bozuklugu oldugunu gostermektedir.

A. D’Andrea ve arkadaglar yaptiklan ¢alismada 33 hastanin septal ve lateral
duvarindan yaptiklan oOl¢iimlerde E’ hizi, A’ hizi, E’/A’ oraninda ve miyokardiyal
pre-ejeksiyon zamaninda istatiksel anlamli fark saptamislardir (124). Miyokardiyal
S’ hizinda anlamli fark bulamamislardir ama strain rate goriintiileme ile sistolik
disfonksiyonu gostermislerdir. Klasik Doppler 6l¢iimlerinin normal olmasina ragmen
erken diyastolik disfonksiyonun doku Doppler metoduyla saptanabilecegini
belirtmislerdir. Bu sonuglarin siirpriz olmadigini, daha onceki yayinlarda bildirildigi
gibi doku Doppler ile saptanan erken diyastolik bolgesel hizlarin direkt olarak
miyokardiyal yapiya bagl oldugunu, interstisyel fibroz yiizdesiyle ve miyokardiyal

beta-adrenerjik reseptdr yogunluguyla karakterize oldugunu belirtmislerdir (125).

S. Giilliilii ve arkadaglarinin yaptiklar ¢alismada 22 hastanin lateral ve septal
duvarlarindan doku Doppler dl¢iimleri yapilmis (125). E’ iz, A’ hizi, S° hizi, E’/A’
orani ve IVKZ degerlerinde anlaml fark saptanmazken IVGZ degerinde anlamli fark
gozlemislerdir. Bunun da sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna neden olan

gevseme bozuklugunu gosterdigini belirtmiglerdir.

I. Can ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada 24 hastanin lateral, septal, anteriyor

ve inferiyor duvarlarindan yaptiklari E’ hizi, S hiz1 ve E’/A’ oram Ol¢iimlerinde
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istatiksel anlamli farka ulasmuslardir (126). Daha 6nceki skleroderma hastalarindaki
doku Doppler calismalarinda sistolik ve diyastolik fonksiyonlarla ilgili farkl
sonuclarin oldugunu belirtmislerdir. Plazak ve ark. yaptigi calismada sklerodermal
19 hastada sistolik miyokardiyal hizlarda anlamh fark olmadigin1 ama erken
diyastolik parametrelerde ve transmitral E/A oraninda azalma odugunu
belirtmislerdir (13). Kendi transmitral E/A oranlarimin normal oldugunu ve bu
farkliligin kendi hastalarinda sol ventrikiil hipertrofisi, sistemik hipertansiyon ve

renal yetmezligin olmamasiyla agiklanabilecegini belirtmislerdir.

Doppler ekokardiyografi sol ventrikiil diyastolik basinglarinin rutinde
degerlendirilmesini saglayan non-invaziv en degerli ara¢ olmaya baslamistir.
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi, renkli M-mode ve spektral doku Doppler’e bagl
indeksler E/Vp ve E/E’ kullanarak klinik c¢aligmalarda sol atriyal basincin
degerlendirilmesini onermektedir (137). Genis yelpazedeki kardiyak hastaliklarda
kolaylik ve giivenilirlik acisindan iyi oldugunda uzlasilan bu parametrelerin
kullanilmasi desteklenmektedir. Klinik uygulamada E/E’ oraninin, tutarh bir seklide
daha kullanigh oldugu bulunmustur (138). Tepe erken diyastolik E hiz1 sol atriyal
basing, sol ventrikiil gevsemesi ve sol ventrikiil sistolik basincindan etkilenmektedir
(71,133,139). Doku Doppler tepe E’ hiz1 dikkatle bakildiginda sol ventrikiil
gevsemesinin esdegeri non-invaziv bir parametredir (52,140,141). Doku Doppler
kullanilarak mitral aniiler hizlardan elde edilen Olciimlerle yapilan baz1 caligsmalarda
E/E’ oram ile invaziv olarak saptanan ortalama sol ventrikiil diyastolik basinci
arasinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, ritim ve kalp hizindan bagimsiz ikna
edici pozitif kanitlar gdzlenmistir (140,142-144). PWDD teknigi, transmitral akim
incelemesi ile birlikte degerlendirilerek sol ventrikiill diyastol sonu basinct
hesaplanabilmektedir. Mitral akim erken diyastolik hizinin, mitral anulustan PWDD
ile elde edilen erken diyastolik hiza oram (E/E’), invaziv olarak ol¢iilen sol ventrikiil
diyastol sonu basincti ile korele bulunmustur. E/E’ oram 10’dan fazla ise sol ventrikiil
diyastol sonu basinct %85 duyarlilik ve %77 ozgiillikle 15mmHg dan biiyiik
bulunmustur (145). Bazi1 ¢alismalarin vurguladigi E/E’ oranindaki ikna edici kanitlar,
mitral dolum seklinin 6tesinde sol ventrikiil basinglart ve tanist hakkinda daha kesin

ek bilgiler saglayacagini gostermektedir.
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Bizim caligmamizda sol ventrikill E/E’ orami skleroderma hastalarinda 7.8,
kontrol hastalarinda 6.8 olarak saptandi ve aralarinda anlaml fark yoktu. Bolgesel
olarak degerlendirdigimiz E’ degerlerinde septal ve inferiyor duvarda anlamh farka
ulagmistik. Bolgesel olarak saptadigimiz gevsemedeki bu bozukluk global olarak tiim
ventrikiile yansimadigi i¢in anlamli fark saptanmamis olabilir. Hastalarimizda
sklerodermaya bagli daha yaygin kardiyak tutulum olmayabilir; bu durumda sonucu

etkilemis olabilir.

M-mode renkli Doppler kullanilarak saptanan Vp, sol ventrikiil kavitesindeki
uzaysal ve zamanla ilgili erken diyastolik akimin ve onun hizinin yayilimim olger
(47,146). Vp, psodonormalize olmayan ve Onyiikten bagimsiz ventrikiiler gevseme
indeksidir (147). Bazi1 calismalarda Vp’nin yiik {izerine olan etkilerini incelemisler ve
sol ventrikiil gevsemesi ile Vp arasinda giiclii bir iliski oldugunu ve bunun yiikten
bagimsiz oldugunu saptamislardir (47,148). E/Vp oranin sol ventrikiill dolum
basinglanyla iligkili oldugu gosterilmistir (149). Bizim calismamizda Vp degeri
acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptadik. Vp’nin skleroderma hastalarinda sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonunu gosteren énemli parametrelerden biri oldugunu

soyleyebiliriz.

Skleroderma hastalarinda prognoz en basta pulmoner hipertansiyon ile
koreledir (150-153), ama kardiyak tutulumda prognozla daha az iliskili bir bagka
faktordiir (154). Kadiyopulmoner tutulumun erken saptanmasi, hastaligin erken
evresinde hem optimal tedavi i¢in hem de koruyucu oOlciitlerin yerlesmesi igin
acikc¢asi istenen bir durumdur. Ne yazik ki, hastalarda semptom ve bulgular geg
olusmaya baglar; bundan dolay1 kardiyopulmoner arastirmalarda bunlarin gériilmesi
beklenmeden arastirlmalidir. Pulmoner arter basincim degerlendirmek icin
kullanilan trikiispid yetmezliginin tepe gradiyenti invaziv olmayan bir metoddur ve
tim hastalarda kullanimi olanakli degildir (14,155,156). Ayrica gercek pulmoner
arter basimcinin altinda bir degeri gosterebilir (157). Mukerjee ve arkadaslar1 sag
ventrikiil ~ disfonksiyonuna ait hemodinamik parametrelerin  skleroderma
hastalarindaki sonuglarin giiclii gostergeleri oldugunu saptamislardir (151). Bundan
dolay1, hemodinamik parametreler i¢in invaziv ¢alisma olan kardiyak kateterizasyon

gereksinimi olusur. Biz de calismamizda non-invaziv metod olan klasik ve doku
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Doppler kullanarak sag ventrikiil fonksiyonlarin1 degerlendirmeye calistik. Tiim
hastalarda pulmoner arter basincini degerlendirebilmek icin pulmoner akselerasyon

zamani {izerinden ortalama pulmoner arter basincini hesapladik.

Calismamizda sag atriyum ve sag ventrikiil boyutlar1 skleroderma hastalarinda
anlamli derecede yiiksek bulundu. Ortalama pulmoner arter basinci da skleroderma
hastalarinda istatiksel olarak anlamli bulundu. Bu bulgular skleroderma hastalarinda
pulmoner hipertansiyonun mevcut oldugunu; bunun sonucunda sag atriyal ve

ventrikiiler dilatasyonun gelistigini bize gdstermektedir.

Sag ventrikiil A hizinin artmasi ve sag E/A oranimin diisiik olmasi bize sag
ventrikiil anormal gevsemesini ve dolum oOzelliklerini gostermektedir. Diger
diyastolik disfonksiyonu gosteren parametreler olan sag E hizi, DZ ve MPI

degerlerinde istatiksel anlamli fark saptanmadi.

Son yillarda sag ventrikiil fonksiyonlarinin ¢alisilmasi agisindan PWDD’ye ilgi
artmaya bagladi. Klasik Doppler ekokardiyografi ile karsilastirildiginda doku
Doppler, daha yiiksek yeterli kalitede sinyallerle, sag ventrikiil performansi ile
yakindan iligkili olan uzun aks miyokardiyal doku hizindaki degisikliklerin dogrudan
Olctimlerine izin verir (158,159) ve Onyiikten bagimsizdir (53,160,161). PWDD’nin,
klasik Doppler’e gore sag ventrikiil diyastolik fonksiyonunun, latent sag ventrikiil
fonksiyon  degisimlerinin ve  non-invaziv  diyastol sonu  basincinin

degerlendirmesinde daha duyarli oldugu yayinlamistir (53,160).

Sag ventrikiil doku Doppler degerlendirmesinde sag ventrikiil E’ hizinda ve
E’/A’ oraninda anlamli derecede azalma oldugunu gordiik. Bu bulgular sag ventrikiil
diyastolik disfonksiyon ile uyumludur. Sag ventrikiil S’ hiz1 ve IVKZ degerlerinde
anlamli fark olmamasi sistolik fonksiyonlarin korundugunu gostermektedir. Sag
ventrikiil diyastolik disfonksiyonun sebebi pulmoner hipertansiyona sekonder

ve/veya primer kardiyak tutuluma bagl gelismis olabilir.

Hsiao ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada mitral E hizinda, sag ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonunda, sag ventrikiill S’ hizi, E* hiz1 ve A’ hizinda istatiksel
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anlamli fark saptanirken sol ventrikiill doku Doppler parametrelerinde fark
gozlenmemistir (162). Her iki grup arasinda pulmoner arter basinglari agisindan
istatiksel anlaml1 fark gézlenmistir. Sag ventrikiil fonksiyonunu etkileyen en 6nemli
parametreyi saptamak icin yapilan lojistik regresyon analizinde S’ hiz1 yas, cinsiyet,
kalp hiz1 ve solunum fonksiyon testlerine gore daha onemli bir parametre olarak
saptanmistir. Meluzin ve arkadaglar yaptiklan calismada S’ hizinin 10.8cm/s altinda
olmasinin semptomatik kalp yetmezliginde sagkalim iizerinde ciddi bagimsiz bir
gosterge oldugunu saptamislardir. Hsiao ve arkadaslarinin c¢alismasina goére
pulmoner arter sistolik basinciyla sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu uyumlu
bulmamislardir (162). Bunun sonucunda da pulmoner hipertansiyonun sag ventrikiil
yetmezliginin tek bir nedeni olmadigimi primer sag kalp tutulumunun da aym

zamanda olas1 bir neden olabilecegini belirtmislerdir.

Yukanidaki ¢aligmanin sonuglart sag ventrikiil sistolik disfonksiyonun olmasi
haricinde bizim c¢alismamizla uyumlu goziikmektedir. Biz calismamizda sag
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu hesaplamamis olmamiz buna neden olmus olabilir.
Ayni zamanda sklerodermanin tipi, siiresi, pulmoner arter basincinin ciddiyeti ve
hastalardaki interstisyel akciger hastaliginin bulunmasi da bu farkliliklara katki

saglamis olabilir.

Pulmoner diren¢ ve empedansi yansittigi diisiiniilen akselerasyon zamaninda
kisalma olmasi, sag ventrikiil ardyiikiinde artis olasiligin1 desteklemektedir.
Ardyiikte artis olmasi, diyastolik disfonksiyonun sistolik disfonksiyondan daha erken

safhada bozulabilecegini gdstermektedir (163).

P.Lindqvist ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada sag ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinda skleroderma hastalarinda kontrol hastalarina gore istatiksel anlaml
fark saptanmamistir (127). Doppler yontemleriyle tespit edilen pulmoner arter
basincinda da istatiksel anlamli fark gozlenmemistir. Klasik Doppler yontemiyle A
hizi ve E/A oraninda istatiksel anlamli fark bulunmustur. Doku Doppler ile bakilan
degerlerde E’ hizi, A’ liz1 ve E’/A’ oraninda anlamli fark saptanmazken IVGZ’de
anlamli fark saptanmistir. Sol ventrikiil fonksiyonun normal oldugu, sag ventrikiil

sistolik fonksiyonun korundugu ve sag ventrikiil diyastolik fonksiyonun bozulmus
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oldugunu belirtmisler ve bu bulgularin, sag ventrikiil hipertrofisi ve sag atriyal
dilatasyon olmasi ve pulmoner hipertansiyonun olmamasi ile birlikte anormal dolum
ozellikleri ve gevsemenin kanit1 oldugunu 6ne siirmiislerdir. Pulmoner hipertansiyon
olmadan diyastolik disfonksiyon gelismesinin dogrudan sklerodermanin kardiyak
tutulumuna bagli oldugunu belirtmislerdir. Buna karsilik, skleroderma hastalariyla
daha onceden yaptiklar baska bir calismada sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu
saptamiglardir (9,164). Bu farkliligt kendi hastalarinda belirgin pulmoner
hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi, sistemik hipertansiyon ve renal yetmezlik

olmamasina baglamislardir (114).

Yukaridaki arastirmanin sonuglari pulmoner hipertansiyon olmadan anormal
sag ventrikiil fonksiyonunun intrinsik faktorlere mi yoksa latent pulmoner vaskiiler
hastaliga m1 bagl oldugu sorusunu akla getirmektedir. S.Huez ve arkadaglar1 sag
ventrikiil fonksiyonlarimin sklerodermali hastalarda genelde anormal oldugunu
belirtmisler, ama bunun hastaligin pulmoner vaskiiler komplikasyonlara bagh
oldugunun acik olmamasi nedeniyle latent pulmoner hipertansiyonun izole sag
ventrikiiler disfonksiyonuna yol acabilece§ini arastirmislardir (165). Klasik
ekokardiyografiye ek doku Doppler’i kullanarak 25 skleroderma ve 13 kontrol
hastasinin stres ve egzersiz sirasindaki sag ventrikiil fonksiyonuna bakmislar ve
hastalarin ¢ogunda istirahat sirasindaki pulmoner arter basinglarini normal
bulmuslardir. Skleroderma hastalar ile kontrol grubunu karsilastirdiklarinda sistolik
sag ventrikiil basin¢ gradiyentinde farklilik gozlememisler ama pulmoner akimin
akselerasyon zamaninda azalma ve sag ventrikiil duvar kalinlig: ile sag ventrikiil
diyastol sonu boyutunda artma saptamislardir. Sag ventrikiil E’ hizinda da anlaml
diisme saptanirken sol ventrikiile ait PWDD degerleri gruplar arasinda benzer
bulunmustur. Egsersiz sirasinda 18 hastada maksimum isyiikii ve kardiyak debi
diiserken, sistolik sag ventrikiiler basing gradiyentinde degisiklik olmamis ama
pulmoner arter basinct akim iligkisinin egiminde artis gbzlenmistir. Bu sonuglardan
sklerodermanin hastalarda latent pulmoner hipertansiyona neden oldugunu ve onun
da sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna neden olabilecegi sonucunu

cikarmiglardir.
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Risk altindaki pulmoner hipertansiyon populasyonun non-invaziv olarak
goriintiilenmesi amaciyla, trikiispid yetmezliginin maksimum hizindan sag ventrikiil
basing gradiyentinin degerlendirilmesi 6nerilmektedir (166,167). Bu stratejinin klinik
kullanima girmis olmasiyla beraber pulmoner arter basinci ayn1 zamanda pulmoner
akim hizinin akselerasyon zamani iizerinden de degerlendirilebilir (166,168).
Pulmoner hipertansiyondaki pulmoner akim dalgalarn tipik olarak akselerasyon
zamaninda azalmay1 ve ge¢ veya orta sistolik deselerasyonu gosterir (168). Pulmoner
akselerasyon zamaninda diisme, sag ventrikiil hidrolik yiikiiniin major belirleyicisi
olan empedansin artisiyla beraberdir (169,170). S.Huez ve arkadaslarinin
calismasinda, pulmoner akselerasyon zamani normal deger araliginda olmasina
ragmen kontrol hastalaria gore diisitk bulunmustur (165). Bu ¢alismada hastalardaki
disiik akselerasyon zamaninin, pulmoner vaskularitedeki erken yeniden
sekillenmenin yansimasi olabilecegini belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda trikiispid
yetmezIligi hastalarin bir boliimiinde olmadig: i¢in sistolik pulmoner arter basinci
hesaplanamadi ama akselerasyon zamani iizerinden hesaplanan ortalama pulmoner
arter basinci (2948) hastalarin ortalama degerine gore normal araligin {izerindeydi.
Bu durum bizim hastalarimizda latent pulmoner hipertansiyondan c¢ok, belirgin

pulmoner hipertansiyon oldugunu diisiindiirmektedir.

Bizim calismamizda hastalarda pulmoner hipertansiyon ve sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonu mevcuttu. Sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu, pulmoner
hipertansiyona ve sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna sekonder veya primer
kardiyak tutuluma bagh gelismis olabilir. Ama bizim caligmamizda ortalama
pulmoner arter basmci skleroderma hastalarinda yiikselmis olarak bulundugu i¢in
pulmoner hipertansiyonun Oncelikli olarak sorumlu tutulmasi gerekir. Diger

durumlar da buna katki saglayabilir.

Calismamizda doku Doppler ile sag ventrikiil bolgesel sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarin1t MPI kullanarak degerlendirmeye calistik. Hem klasik Doppler ile
hem de doku Doppler yontemi ile MPI degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark
saptamadik. Hsiao ve arkadagslar ise doku Doppler ile MPI degerinde istatiksel
anlamli fark saptamisglar ve sklerodermanin diffiiz tipinde sinirl tipine gére anlamh

fark bulmuslardir (162). Bunun da kalp tutulumun ciddiyetine bagh olabilecegini
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belirtmislerdir. Biz skleroderma hastalarim hastaligin tipine gore gruplamadigimiz

icin boyle bir degerlendirme yapamadik.

Sag ventrikiil E/E’ oraninda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptadik. Bu deger sol ventrikiilde oldugu gibi sag ventrikiiler diyastol sonu basincini
yansitabilir ve diyastolik disfonksiyonun daha giiclii bir gostergesi olabilir. Sag E/E’
oranmin Onemini saptamak icin invaziv degerlendirmenin kullanildigir daha biiyiik

caligmalara ihtiya¢ vardir.

Sag ventrikiil disfonksiyonun erken saptanmasi, klinik pratikte prognozun
belirlenmesinde ve pahali tedavinin iyi diizenlenmesinde 6nemli olabilir. Bununla
beraber sag ventrikiiliin anatomik ve fonksiyonel 6zelliklerinin kompleks olmasi
nedeniyle bunu basariyla saglamak kolay olmayabilir. Atriyoventrikiiler diizlemin
uzunlamasina hareketi kullanilarak, sag ventrikiil fonksiyonun akim yolu ol¢iimleri
yapilmaktadir (171). Doku Doppleri, kardiyak siklusun tamaminda bolgesel
miyokardiyal hizlarin karakteristiklerini izlemeye izin veren yeni sayilabilecek bir
metottur. Bu metod ile sag ventrikiil fonksiyonun degerlendirilmesinin kalp
yetmezliginde (172), iskemik kalp hastaliginda (173) ve hipertrofik
kardiyomiyopatide (174) kullamishi oldugu bulunmustur. Biz bu caligmayla sag
ventrikiil fonksiyonlarimi genis bir sekilde ¢alismay1 amacladik. Bunun sonucunda da
hem klasik hem de doku Doppleri kullanarak skleroderma hastalarinda sag ventrikiil

diyastolik fonksiyon bozuklugunun olustugunu saptadik.

Klasik Doppler ile sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu saptanan hasta sayisi
ile doku Doppler ile sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu saptanan hasta sayis1 esit
saptandi. Diyastolik disfonksiyon saptanan hasta sayis1 a¢isindan doku Doppler ile
klasik Doppler arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ama sag ventrikiil
acisindan bakildiginda; doku Doppler ile sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu
saptanan hasta sayist 19 (%73) iken klasik Doppler ile 9 (%34) hastada diyastolik
disfonksiyon saptandi. Bu durum bize sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun
saptanmasinda doku Doppler ekokardiyografinin kullanilmasinin klasik Doppler’e
gore daha {istiin olabilecegini gostermektedir. Aym1 durum sol ventrikiil i¢in

sdylenemez.
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Hipertansiyon diyastolik disfonksiyonun en onemli nedenlerinden biridir.
Bununla beraber bir¢ok c¢alismada gosterildigi gibi diyabet de diyastolik
disfonksiyon gelismesine neden olabilir. Diyabetin, normotansif ve hipertansif
hastalarda sol ventrikiil diyastolik dolus iizerine etkisinin arastirildig1 bir calismada,
diyabet ve hipertansiyonun birlikte bulunmasi halinde diyastolik fonksiyon
bozuklugunun siklik ve ciddiyetinin artti1 tespit edilmistir. Benzer sekilde Nagano
ve arkadaslari, esansiyel hipertansiyonda glukoz tolerans bozuklugunun sol ventrikiil

diyastolik fonksiyon bozukluguna katkida bulundugunu géstermislerdir (175-177).

Calismamizda skleroderma ve kontrol grubu hastalarinda hipertansiyona sahip
hasta sayisi hastalarin %38’ini olusturmaktadir. Bu nedenle hipertansiyonu olan ve
olmayan skleroderma ve kontrol hastalartm dort gruba ayirarak diyastolik
disfonksiyonu gosteren bazi parametrelere bakarak hipertansiyon ve sklerodermanin
ayr ayri etkilerini incelemeye calistik. Bu parametrelerden anlamli olanlarin hangi
degiskenlere bagli anlamli oldugunu saptamaya calistik. Calisma hastalarimizda
diyabeti olan hasta sayis1 az olmasi nedeniyle istatiksel olarak anlaml olmayacagi

icin ek bir degerlendirme yapmadik.

Mitral akim A hizi, E/A oram1 ve DZ parametrelerinde gruplar arasinda
istatiksel anlamli fark bulunurken mitral akim E hizi, IVGZ ve sol ventrikiill MPI
degerlerinde anlamli farka ulagilamadi. Sol MPI ve IVGZ degerleri o6zellikle
skleroderma hastalarinin oldugu gruplarda yiiksek saptanirken hipertansiyonun
mevcut oldugu gruplarda belirgin bir yiikselme gozlenmedi. Ama yine de p degeri
bunu gosterecek anlamliliga ulasamadi (sirasiyla p:0,067 ve 0,105). Mitral akim A
hizi degeri acisindan bakildiginda hipertansiyonun ozellikle bu parametreyi
etkiledigini ama sklerodermanin belirgin bir etkisi olmadig1 soylenebilir. Mitral
akim E/A oram ise hipertansiyonu olan hasta gruplarinda anlamli bulundu. DZ
acisindan bakildiginda ise sklerodermanin mevcut oldugu hasta gruplarinda anlaml
derecede yiiksek bulundu. Sol ventrikiill E’ hizi ortalama ve Vp degerlerinde,
skleroderma ve hipertansiyonun ayri ayr her ikisinin de diyastolik disfonksiyon
izerine etkisi oldugu saptandi. Sol ventrikiil E’/A’ oran1 ortalama degerinde ise

hipertansiyonu olan gruplarda anlamli fark bulundu. Sol ventrikiil E/E’ degerinde ise
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hipertansiyonun 6zellikle bu parametreyi etkiledigini ama sklerodermanin belirgin

bir etkisi olmadig1 soylenebilir.

Sonugcta sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu agisindan bakildiginda; mitral
akim A hizi, mitral akim E/A orani, sol ventrikiil E’/A’ oram1 ve sol ventrikiil E/E’
oraninda hipertansiyonun diyastolik disfonksiyona belirgin katkis1 saptanirken
sklerodermanin anlamli etkisi olmadi. Sol ventrikiil E’ hiz1 ortalamasinda ve Vp’de
skleroderma ve hipertansiyonun herbirinin ayr1 katkist1 saptanirken DZ’de

sklerodermanin etkisi anlamli bulundu.

Trikiispid akim A hiz1 ve E/A oraninda gruplar arasinda istatiksel anlaml fark
bulunurken E hizi degerinde gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi. Bu iki
parametrenin degerlendirmesinde skleroderma ve hipertansiyon tek baslarina anlamli
bir fark olugturmamasina ragmen her ikisinin toplam etkisi istatiksel anlaml bir fark
olusturmaktadir. Sag ventrikiil E’ hiz1 ve sag ventrikiil E’/A’ oraninda sklerodermasi
olan hastalarda anlamh fark bulunurken sag ventrikill E/E’ oranina hem

hipertansiyon hem skleroderma ayr ayrn katki saglamaktadir.

Sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu acisindan bakildiginda; klasik Doppler
ile bakilan degerlerde hem hipertansiyonun hem de sklerodermanin diyastolik
disfonksiyona katkist oldugunu saptadik. Doku Doppler ile baktigimiz E” hiz1, E’/A’
oran1 ve E/E’ orani ile diyastolik disfonksiyonun gelismesinde sklerodermanin daha
fazla etkisi oldugunu gormekteyiz. Biitiin bu degerler gozoniine alindiginda
sklerodermanin hipertansiyondan daha fazla sag ventrikiil diyastolik disfonksiyona

neden oldugunu sdyleyebiliriz.
Hipertansiyon gibi diyastolik disfonksiyona neden olan durumlarin olmadigi

skleroderma hasta gruplarinda calismalar yapilirsa sklerodermanin dogrudan etkisi

daha net saptanabilir.
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SONUC

Skleroderma ve kontrol gruplarinin temel karakteristikleri acisindan iki grup
arasinda farklilik saptanmadi. Hastalarda diyabet, hipertansiyon, sigara iciciligi ve

hiperlipidemi bulunma durumlari yaklasik olarak aynm orandayd.

M-mode ekokardiyografi sonuglarinda gruplar arasinda istatiksel anlamli fark
gozlenmedi. Pulsed-wave Doppler parametreleriyle elde edilen E hizi ve E/A oram
degerlerinde anlaml fark gozlenmezken; DZ, IVGZ ve MPI degerlerinde istatiksel
anlamli fark saptandi. Bu anlaml ¢ikan degerler diyastolik disfonksiyonun daha

erken donemde saptanmasinda yararl olabilir.

Pulsed-wave doku Doppler ile eldilen diyastolik disfonksiyonu gosteren E’
hizinda azalma septal ve inferiyor duvarda istatiksel anlamliliga ulasirken, diger
duvarlarda ulagsmadi. Sistolik fonksiyonlar1 gosteren S’ hiz1 yalnizca septal duvarda
skleroderma hastalarinda istatiksel anlamliga yol acacak kadar diisiik bulundu. Bu
durum, fibrozun miyokardiyumun degisik bolgelerine yayilmasi nedeniyle
skleroderma hastalarinda bolgesel sistolik ve diyastolik disfonksiyonun gelismis
oldugunu gosterir. Skleroderma hastalarinda E’ hizi ortalama degeri istatiksel
anlamli farka ulasmasa da (p:0,059) E’ hiz1 ortalama degerinde belirgin sekilde
azalma oldugunu gozlemledik. E/E’ degerinde istatiksel anlamli fark olmamasi sol
ventrikiil diyastol sonu basincinin belirgin olarak etkilenmedigini gosterebilir. Ama
Vp degerinde istatiksel anlamli farkin saptanmasiyla beraber diger parametrelerdeki
pozitif sonuglar doku Doppler yontemi ile skleroderma hastalarinda sol ventrikiil

diyastolik disfonksiyonun saptandiginm bize gostermektedir.

Sag ventrikiil incelemesinde sag atriyum boyutu, sag ventrikiil diyastol sonu
cap1 ve ortalama pulmoner arter basinci degerlerinde istatiksel anlamli fark saptadik.
Sag ventrikiil pulsed-wave Doppler incelemesinde trikiispid akim A hizinin artmasi
ve E/A oranmin diisiik olmasi bize sag ventrikiil anormal gevsemesini ve dolum
ozelliklerini gostermektedir. Sag ventrikiil doku Doppler degerlendirmesinde sag
ventrikiil E* hizinda ve E’/A’ oraninda anlaml derecede azalma oldugunu gordiik.

Sag ventrikiill E/E’ degerinde gruplar arasinda anlamli farka ulasildi. Hem klasik
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Doppler hem de doku Doppler ile bakilan tiim bu parametreler bize skleroderma
hastalarinda sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonun gelistigini gostermektedir.
Pulmoner arter basincinin yiiksek olmasi pulmoner hipertansiyona sekonder sag kalp
tutulumunun daha 6n planda oldugunu gostermektedir. Ama primer kardiyak
tutulumunda buna ek katkis1 olabilir. Bunun net degerlendirilebilmesi i¢in pulmoner

arter basinci normal olan hastalarla calisma yapilmasi gerekmektedir.

Sklerodermanin ve hipertansiyonun diyastolik disfonksiyon parametreleri
iizerine olan etkilerini ayr1 ayr1 inceledik. Mitral akim A hizi, E/A orani, sol ventrikiil
E’/A’ oram ve sol ventrikill E/E’ oraninda hipertansiyonun diyastolik disfonksiyona
belirgin katkis1 saptanirken sklerodermanin anlaml etkisi olmadi. Sol ventrikiil E’
hizi ortalama ve Vp’de skleroderma ve hipertansiyonun herbirinin ayr1 katkisi
saptanirken DZ’de sklerodermanin etkisi anlamli bulundu. Transmitral akimla
bakilan degerlerde hem hipertansiyonun hem de sklerodermanin diyastolik
disfonksiyona katkist oldugunu saptadik. Doku Doppler ile baktigimiz E” hizi, E’/A’
oran1 ve E/E’ oraninda diyastolik disfonksiyona sklerodermanin etkisi oldugunu
gormekteyiz.  Biitin  bu degerler gozoniine alindiginda sklerodermanin
hipertansiyondan daha fazla sag diyastolik disfonksiyona neden oldugunu
sOyleyebiliriz. Ama sol diyastolik disfonksiyonu gosterme agisindan baktigimizda
yalnmizca sol E’ hizi ortalama, Vp ve DZ’nin skleroderma hastalarinda anlamlh
degerlere ulastigin1 gormekteyiz. Hipertansiyon gibi diyastolik disfonksiyona neden
olan durumlarin olmadig1 skleroderma hasta gruplarinda calismalar yapilirsa

sklerodermanin dogrudan etkisi daha net saptanabilir.

Sonug olarak sklerodermanin sol ve sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna
neden oldugunu saptadik. Bu bulgular giinliikk pratikte sklerodermada diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde klasik Doppler parametrelerine ek olarak, doku

Doppler parametrelerinin de kullanilabilecegini gostermektedir.
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OZET

Skleroderma tanis1 olan bireylerde sol ve sag ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarmin iki boyutlu ekokardiyografi, Doppler ekokardiyografi ve doku
Doppler ekokardiyografi kullanilarak degerlendirilmesi, Dr. Omer Cagliyan

Skleroderma, akciger, bobrek, gastrointestinal sistem, kalp gibi i¢ organlarin ve
derinin fibrozu ile karakterize etiyolojisi bilinmeyen bir bag dokusu hastaligidir.
Fibroblastlar ve immiin sistemin kompleks disregiilasyonu ile olusan kollajen asirt
tiretimi tiim hastalik progesi iizerine etkilidir. Otopsi ¢alismalarinda, yama seklindeki
miyokardiyal fibroz alanlar1 ciddi koroner lezyon yoklugunda her iki ventrikiilde
goriilmektedir. Diger calismalarda, miyokardiyal tutulumun klinik kanitlarinin
olmadig1 hastalarda bile, sol ventrikiil dolum yetmezligi ve sonug¢ olarak diyastolik
fonksiyon yetersizligi bildirilmistir. Bu calisma, skleroderma hastalarinda doku
Doppler parametreleri, MPI ve Vp kullanilarak sag ve sol ventrikiil diyastolik

fonksiyonlarinin degerlendirilmesi amaci ile planlanmstir.

Haziran 2008 ile Nisan 2009 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Romatoloji Kliniginde daha 6nce skleroderma tanist konulmus veya yeni
tan1 almis 26 adet skleroderma hastasi ¢alisma grubunu olusturdu. Kontrol grubu
olarak kardiyoloji poliklinigine bagvuran, ancak herhangi bir kalp hastaligi tanisi

konulmayan 26 hasta alindu.

M-mode ekokardiyografik inceleme ile sol ventrikiil diyastol sonu capi, sol
ventrikiil sistol sonu capi, interventrikiiler septum ve sol ventrikiil arka duvar
kalinliklari, sol atrium capi, fraksiyonel kisalma, Teichholtz yontemi ile ejeksiyon
fraksiyonu, sol ventrikiil kitlesi ve kitle indeksi, kardiyak debi, kardiyak indeks, sol
ventrikiil sistol diyastol sonu hacimleri, attm hacmi ve atim indeksi olciildii. Sag
ventrikiil diyastol sonu ¢apr ve sag atriyum cap1 apikal 4-bosluk goriintiilemeden
oOlciildii. Sag kalp bosluk caplart disinda (p<0,05), diger degerler acisindan gruplar

arasinda istatiksel anlaml fark saptanmadi.
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Klasik Doppler ekokardiyografi ile her iki ventrikiiliin E hizi, A hizi, E/A
oran1, DZ ve MPI degerleri ile sol ventrikiiliin IVGZ, IVKZ ve EZ degerleri 6lciildii.
Pulmoner akim akselerasyon zamam iizerinden ortalama pulmoner arter basinci
hesaplandi. Gruplar arasinda sol DZ (p:0,014), sol IVvGz (p:0,020), sol MPI
(p:0,009), sag A hiz1 (p:0,031), sag E/A oranm (p:0,013) ve ortalama pulmoner arter

basinci (p<0,0001) parametreleri agisindan istatiksel anlamli fark gozlendi.

PWDD ile septum, lateral, inferiyor, anteriyor ve sag ventrikiil serbest
duvarlarinda E' ve A' hizlari, E’/A’ oranlari, izovoliimetrik kasilma ve gevseme
siireleri ile hizlar1, EZ siireleri ve hizlar degerlendirildi ve MPI degerleri hesaplandi.
Vp, renkli M-mode doku Doppler ekokardiyografi kullanilarak 6l¢iildii. Sol ventrikiil
septal ve inferiyor E’ hiz1 (p:0,041; p:0,018), septal S* hiz1 (p:0,036), sag ventrikiil
E’ hiz1 (p<0,0001), sag ventrikiil E’/A’ oram (p:0,006), E/E’ oram (p<0,0001) ve Vp

(p:0,006) degerleri acisindan gruplar arasinda istatiksel anlaml fark saptandi.

E hiz1 ve A hizina gore, sol ventrikiil DZ ve IVGZ degerleri sklerodermada sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonunu daha iyi gostermektedir. MPI degerinin yiiksek
olmasi, skleroderma hastalarinda ventrikiiliin global fonksiyonunun azaldigini
gostermektedir. Doku Doppler, sklerodermada bolgesel sistolik ve diyastolik
disfonksiyonun oldugu miyokardiyal segmentlerin saptanmasinda onemlidir. Vp,
sklerodermada sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun tanisinda bir diger 6nemli
parametredir. Bu ¢alismada, hem klasik, hem de doku Doppler ekokardiyografiyi
kullanarak  skleroderma hastalarinda sag ventrikiil diyastolik fonksiyon
bozuklugunun olustugunu saptadik. Sag diyastolik disfonksiyonun sebebi pulmoner
hipertansiyona sekonder ve/veya primer kardiyak tutuluma bagh olabilir. Ortalama
pulmoner arter basinci skleroderma hastalarinda yiikselmis olarak bulundugu igin,
sag ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugundan o©ncelikle pulmoner
hipertansiyonun sorumlu olmasi gerekir. Diger durumlar da sag ventrikiil diyastolik
disfonksiyonuna katki saglayabilir. Sag ventrikiil E/E’ degerinin dnemini saptamak
icin invaziv degerlendirmenin kullanildigi daha biiyiik ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
Hipertansiyon gibi diyastolik disfonksiyona neden olan durumlarin olmadigi
skleroderma hasta gruplarinda ¢alismalar yapilirsa sklerodermanin dogrudan etkisi

daha iyi saptanabilecektir.
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SUMMARY

The evaluation of right and left ventricular diastolic functions in patients with
scleroderma by using 2D echocardiography, Doppler echocardiography and tissue

Doppler echocardiography, Dr.Omer Cagliyan.

Scleroderma is a connective tissue disease of unknown etiology which is
characterized by fibrosis of skin and the internal organs such as the lungs, kidneys,
gastrointestinal system and heart. Excessive production of collagen due to the
complex dysregulation of fibroblasts and immune system is critical throughout the
disease process. Autopsy series revealed patchy myocardial fibrosis in both
ventricles in the absence of the coronary lesions. In other studies, impairment of left
ventricular filling and resultant diastolic dysfunction are reported even without
clinical evidence of myocardial involvement. This study, using tissue Doppler
parameters, MPI and Vp, has been planned to evaluate the right and the left

ventricular diastolic functions in patients with scleroderma.

Both newly or previously diagnosed 26 scleroderma patients who were
referred to Rheumatology Clinic of Pamukkale University between June 2008 and
April 2009 composed the study group. Twenty six healthy subjects admitted to the

cardiology policlinic were enrolled as the control group.

Left ventricular diameters, thickness of the interventricular septum and
posterior wall, left atrial diameter, fractional shortening, ejection fraction calculated
by using Teichholz method, left ventricular mass and mass index, cardiac output,
cardiac index, left ventricular endsystolic and enddiastolic volumes, stroke volume
and stroke index were measured by M-mode echocardiographic evaluation. Right
atrial and ventricular enddiastolic diameters were measured from apical 4-chamber
view. There were no significant differences between the groups regarding these

values except for right heart chamber diameters (p<0,05).

E velocity, A velocity, E/A ratio, deceleration time, myocardial performance

index of left and right ventricles and isovolumetric relaxation time, isovolumetric
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contraction time, ejection time of the left ventricle were measured with classical
Doppler echocardiographic methods. Pulmonary artery pressure was estimated from
the pulmonary flow acceleration time. There were significant differences between
groups, with respect to left DT (p:0,014), left IVRT (p:0,020), left MPI (p:0,009),
right A velocity (p:0,031), right E/A ratio (p:0,013) and mean pulmonary arterial

pressure (p<0,0001) parameters.

PWTD was used on the regions of interventricular septum, lateral, inferior,
and anterior walls of left ventricle and right ventricular free wall, to measure E’ and
A’ velocities, E’/A’ ratios, isovolumetric contraction and relaxation times, ejection
time and velocities and MPI was calculated. Vp, was estimated using color tissue
Doppler echocardiography. With respect to left septal and inferior E’ velocity
(p:0,041;p0,018), septal S” velocity (p:0,036), right E’ velocity (p:0,000), right E’/A’
ratio (p:0,006), right E/E’ ratio (p<0,0001) and Vp (P:0,006) values, there were

stastistically significant differences between the groups.

Left ventricular DT and IVRT are probably better indicators of left
ventricular diastolic dysfunction than E and A time in scleroderma. High MPI values
show decreased global left ventricular function. Tissue Doppler is important for the
detection of myocardial segments with systolic and diastolic dysfunction in
scleroderma. Vp is another important parameter in the diagnosis of diastolic
dysfunction in scleroderma. In this study, we found that there was right ventricular
diastolic dysfunction in scleroderma patients using both the classical and the tissue
Doppler echocardiography. The reason for this finding may be secondary pulmonary
hypertension and/or primary cardiac involvement. Since mean pulmonary arterial
pressure was found to be increased in patients with scleroderma, pulmonary
hypertension would be the primary reason for right ventricular diastolic dysfunction.
Other factors may also contribute to right ventricular diastolic dysfunction. Larger
studies with invasive testing are needed to determine the importance of right
ventricular E/E’ value. Direct effect of scleroderma would be better assessed if
studies are performed in scleroderma patient groups without other causes of diastolic

dysfunction such as hypertension.
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